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WSPOMNIENIA POSMIERTNE
Prof. Dr Stefan Pienkowski

Po smierci prof, dra Jana Piltza, pierwszego profesora neurologii
i psychiatrii na ziemiach polskich, objgl w posiadanie katedr¢ po nim
ulubiony jego uczen Stefan Kazimierz Pienkowski. Obj™l nie tylko katedr¢
po nim, ale tez odziedziczyl, najpickniejszq. klinik¢ psychiatryczng, w ca-
lej Polsce, a moze nawet w calej Europie, zbudowang, przez prof. Piltza
jako wzor dla innych klinik psychiatrycznych w Polsce. | rzeczywiscie za
zycia prof. Pienkowskiego wielu profesoréow psychiatrii z r6znych stron
Europy przyjezdzalo do Krakowa, by obejrzec Klinikg. Pienkowski, wy-
chowanek Uniwersytetu Jagiellonskiego, dlugoletni asystent prof. Piltza,
z miloscig, odnosil si¢ do tego, rzeczywiscie niesmiertelnego, jego dziela
i dbal o pi¢ckno, dobro i naukowq, pozycj¢ Kliniki tak, jak o ,,zrenic¢c wla-
snego oka“.

Byl to czlowiek pod kazdym wzgl¢dem niezwykly. Nad miar¢ praco-
wity, przesiadywal po nocach nad-pisaniem wlasnych prac, przygotowy-
waniem wykladdéw i korektg. ,,Neurologii Polskiej", ktérej byl cenionym
dlugoletnim redaktorem.

Niezwykle opanowany i uprzejmy, a przez swdj schizotymny charak-
ter .nie tylko zdolny do gl¢gbokiej, analitycznej pracy naukowej, ale takze
do subtelnego odczuwania pickna artystycznego i muzyki, byl wysoce ce»
nionym pedagogiem i powazanym neurologiem. Wyklady jego byly praw-
dziwym arcydzielem retoryki i erudycji. Byly tez bardzo licznie uczgsz-
czane i lubiane przez studentdw. Zwlaszcza jego wyklady z dziedziny
neurologii, byly szczytem doskonalosci. Kochal on tez neurologi¢c ponad
wszystko, malo tylko zostawiaj™c miejsca w Swoim sercu dla jej sio-
strzycy, psychiatrii.

Dr med. Stefan Kazimierz Pienkowski, profesor Uniwersytetu Ja-
giellonskiego w Krakowie i dyrektor Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycz-
nej U. J., urodzil si¢ 27 sierpnia 1885 r. w Warszawie. Po ukonczeniu gim-
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nazjum w r. 1904, studiowal medycyn¢ na Uniwersytecie Warszawskim,
Kijowskim i Krakowskim. Dyplom doktora wszeeh nauk lekarskich Uni-
wersytetu Jagiellonskiego uzyskal w r. 1911 i w tym samym roku otrzy-
mal stopien lekarza na Uniwersytecie Kijowskim z odznaczeniem. Od
r. 1912 pracowal jako asystent Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycznej
U. J. w Krakowie. W latach 1914 — 1918 pelnii czynnosci lekarza woj-
skowego. Nast¢cpnie objgl ponownie asystentur¢ w Klinice Neurologicz-
no-Psychiatrycznej U. J- Od roku 1924 — 1928 pracuje jako lekarz
w Szpitalu Ujazdowskim w Warszawie. W latach 1924-25 przebywal
w klinikach i szpitalach paryskich u Guillaina, Babinskiego, Claude’a.
Sicarda i Foix oraz w pracowniach prof, fizjologii, Lapicque’a i prof,
elektroterapii, Bourguignona. Habilituje sic w roku 1928 z neurologii
i psychiatrii na Uniwersytecie Warszawskim. W r. 1928 zostaje przyjcty
do czynnej sluzby wojskowej w randze majora jako starszy ordynator,
a pozniej kierownik Oddzialu Neurologicznego Centrum Wyszkolenia Sa-
nitarnego w Warszawie. 4 lutego 1932 r. zostaje mianowany profesorem
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie.

Od czasu objg¢cia katedry U. J. profesor Pienkowski rozwijal w dal-
szyrn ciagu Swg. dzialalnosc naukowa oraz dydaktyczna, kliniczng. i spo-
lecznq. W pracach naukowych tego okresu zajmowal si¢ przede wszyst-
kim sprawq. dziedzicznosci w medycynie, urazowymi chorobami mézgu
oraz psychopatologia alkoholizmu i narkomanii. Ponadto przygotowywal
do druku prace z nastcpujqcych dziedzin: wplyw zaburzen krqzenia na
uklad nerwowy oraz znaczenie zaburzen krqgzenia w psychozach inwolu-
cyjnych. Jednoczesnie prowadzil badania anatomiczne i zbieral materialy
kliniczne do pracy nad znagzeniem jgdra czerwonego u czlowieka, nad
ukladem komorowym mobzgu w zwiq«ku z odmqg moézgowq, wreszcie nad
sprawq tzw. porazen odruchowych. Praca naukowa w Klinice pod kierun-
kiem prof. Pienkowskiego wyrazila si¢ dorobkiem 30 prac, obejmujqcych
zagadnienia anatomokliniczne, napisanych przez uczniéw i wspdlpraco-
wnikoéw.

Praca organizacyjno-kliniczna i spoleczna prof. Pienkowskiego wy-
razila si¢ przede wszystkim w ujcciu zaj¢c klinicznych w scisle ramy,
w uruchomieniu poradni przeciwalkoholowej, w urzgdzeniu pracowni
rentgenologicznej dla celéw leczniczych i rozpoznawczych w Klinice, we
wprowadzeniu posiedzen naukowych i referatowych dla lekarzy pracuja-
cych w Klinice, w rozbudowie pracowni naukowych, w szczegdlnosci ana?
tomicznej i fizjologicznej, w zapoczqtkowaniu muzeum zbioréow Kliniki.
W Klinice zostaly zorganizowane specjalne wyklady dla nauczycieli, pra-
cownicy Kliniki brali zywy udzial w wykladach Uniwersytetu Powszech-
nego, w kursach przeciwalkoholowych, wyglaszali wyklady dla rodzicow
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w szkolach srednich, brali czynny udzial w zjazdach naukowych i pra-
cach Towarzystw Lekarskich.

31 sierpnia 1939 r. Prof. Pienkowski zostal powolany do czynnej
sluzby wojskowej. Zging.l zamordowany przez hitlerowskich siepaczy
w Katyniu.

Prof. Pienkowski byl czlonkiem Polskiej Akademii Umiejetnosci,
prezesem Krakowskiego Tow. Neurologicznego, diugoletnim redaktorem
czasopisma ,,Neurologia Polska*“, czlonkiem Rady Naukowej Leczniczo-
Lekarskiej w Warszawie, czlonkiem Propagandy Medycyny Lotniczej
w Polsce, Czlonkiem Towarzystwa Wiedzy Wojskowej, czlonkiem hono-
rowyrn Polskiego Tow. Eugenicznego oraz redaktorem zbiorowego pod-
r¢ccznika neurologii. Byl Kawalerem Krzyza Komandorskiego Orderu Od-
rodzenia Polski i zostal dwukrotnie odznaczony Zlotym KrZyzem Zaslugi.

Tragiczna smierc Prof. Pienkowskiego jest prawdziwym ciosem dla
neurologii polskiej. Ostatnia wojna osierocila, jak wiadomo, doslownie
wszystkie katedry neurologii i psychiatrii u nas w kraju; strata kazdego
uczonego w dziedzinie neurologii i psychiatrii, a zwlaszcza takiego tytana
pracy jak Pienkowskiego, musi byl przez nas wszystkich uznang za praw-
dziwg, katastrofg.

Prof. Pienkowski, oddany duszq, i cialem nauce, byl réwniez oddany
sercem mlodziezy medycznej. Naukowiec ten i uczony w prawdziwym
tego slowa znaezeniu, ktdory tak przedwczesnie opuscil ten swiat i pozo-
stawil po sobie jak najlepsze wspomnienie, powinien byc otoczony spe-
cjalng, pamicciq. i zalem szczerym, nie tylko przez nas, Jego kolegdw i to-
warzyszdéw pracy, ale i przez licznych Swych ucznidw, ktérzy tyle sko-
rzystali z Jego pomocy i wiedzy. Wiele Jego prac naukowych, ktére tak
rozglosily jego imi¢ w Kraju i zagranicg. oraz rozslawily stanowisko
neurologébw polskich, jako prawdziwe pomniki wiedzy, na zawsze osta-
ng. si¢ pami~tkami Jego czynnosci naukowej i to pozostang, trwale, mimo
ze ich autor odszedl na zawsze.

SP1S PRAC PROF. DRA S. PIENKOWSKIEGO-

1. Twory olhrzymie otrzymane drog4 sztuczn? z jaj jezowcdw. Wszechswiat.
Nr 40, 41, 42, t. 29, 1910 — praea sprawozdawcza.

2. W sprawie instytutbw badawczych w zakresie neurologii i psychiatrii (razem
z Piltzem), Nauka Polska, Rocznik Kasy im. Mianowskiego, 1920.

3. W sprawie organizacji nauki lekarskiej w Polsce w zakresie neurologii i psychiatrii,
(razem z Piltzem) — tamze.

4. Towarzystwo neurologiczno-psychiatryczne w Krakowie. (Rys historyczny pow-
stania, rozwoju i dzialalnoéaci), Pol. Gaz. Lek. R. II, 20, s. 360, 1923.

5. Zaburzenia psychiczne przy nagminnem, spigczkowem  zapaleniu  mdzgu
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(Encephalitis epidemica lethargica), Rozprawy Akad. Lek. T. Il, 1923 streszczenie: Rev.
Neurol. 30, 2, s. 121, r. 1923.

Autor w pracy tej dgzy do wykazania: 1) powszechnosci zaburzen psychicznych
w nagm. épi“czkowym zapaleniu mozgu, 2) wykazania istotnych cech tych zab'urzeq,
3) analizuje ich rozwdj w przebiegu choroby, 4) w szczegblnosci omawia zaburzenia psy-
chiki w okresach dalszych, klasyfikuje je i 5) podkresla ich podobienstwo do zaburzen
psychicznych, spotykanych w chorobach ukladu pozapiramidowego i u neurotykow.
Obserwacje oparte na 200 przypadkach.

6. Ruchy brachisynkinetyczne i megasynkinetyczne. Studium kliniczne nad nowymi
postaciami ruchéw mimowolnych w nagm. spiaczkowym zapaleniu modzgu. Neurol. Pol.
T. VII, z. 1, r. 1923, s. 51, to samo: Rev. Neurol. T. I, 5, s. 531, 1924.

Autor wyodrcbnia i okresla stalymi cechami dwie grupy ruchéw mimowolnych spo-
tykanych w nagm. épi“czkowym zapaleniu mdzgu. Za podstaw¢ do tego wyodrgbnienia
bierze nastgcpuj®ce wlasciwosci ruchéw: morfologi¢, synergiczne dzialanie okrcélonych
grup migsniowyeh, skladnik toniczny, poniewolnosc i powtarzanie. Praca oparta na ob-
serwagji 150 przypadkow.

7. Analia zaburzen ruchowych przy nagminnym spigczkowym zapaleniu mdozgu
(Encephalitis epidemica lethargica), wyd. im. Kasy Mianowskiego, 1925. 300 str., 9 tablic,
32 rys.

Praca dzieli sic na dwie czgsci: czg¢sc pierwszg, gléwn”, obejmujgc” wlasciwe zabu-
rzenia ruchowe i czgsé druga, dotyczaca zaburzen towarzysz~cych objawom ruchowym.
Zadaniem pracy jest ujccie caloksztaltu zaburzen ruchowych w nagm. spi“czk. zapaleniu
mo6zgu. Badania opieraj® si¢c na 400 przypadkach obserwowanych przez autora w ciggu
lat 1918—1923.

8. Ruch jako objaw kliniczny w swietle zdobyczy lat ostatnich z dziedziny ana-
tomii, fizjologii i neuropatologii, Lek. Wojsk. Nr 11, 1924

9. Wartosé badan Charcota nad zaburzeniami ruchowemi w histerii dla patofizjologii
ruchu w og6le. Neurol. Pol. 1925, to samo: Rev. Neurol. I, 6, s. 988, 1925.

10. Czyn a uczucie, Warszawa 1927.

11. Semiologia rcki w schorzeniach pozapiramidowych, Warszawa 1929.

12. Dusza i jej siedlisko w swietle badan neurologicznych lat ostatnich, Warsza-
wa 1931

13. Patogeneza powstawania objawdw histerycznych (w szczegblnosci cielesnych)
w psychonerwicach ,,wojennych” w éwietle biologii, Warszawa 1931.

14. Jozef Babinski, wspomnienie posmiertne, Neurol. Pol. 1932.

15. Ocena podrgecznika Kretschmera ,,Medizinische Psychologie”, Neurol. Pol. 1932.

16. Ocena podrgcznika Jakuba Frostiga (Psychiatria), Neurol. Pol. 1935.

17. Alkoholizm jako zjawisko patologiczne, Pamictniki X Polskiego Kongresu
Przeciwalkoholowego, 1935.

18. Narkomania jako jedna z falszywych drég wyzwolenia. Trzezwosc, 1935.

19. Dziedzicznosc i srodowisko ze stanowiska lekarskiego, Chowanna, 1936.

20. Zycie uczuciowo-popcdowe jako dzwignia w walce z alkoholizmem. Trzezwosg,
1936.

21. Powstawanie choréb wystcpuj*cych w pokoleniach i mechanizmy ich dziedzicze-
nia, Rocz. Psych. 1937.

22. Urazy czaszki i mbzgu z punktu widzenia neurologii, Pol. Prz. Chir. 1937.

23. Dziecko jako zjawisko spoleczne. Trzezwoéc, 1937.
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24. Organizacja nauczania w Polsce medycyny spoiecznej wogble, ze szczeg6lnytn
uwzgl¢dnieniem nauczania medycyny spoleczno-ube2pieczeniowej, Warszawa, 1937.

W r¢kopisach:

1 Gruzlica a uklad nerwowy.

2. Zaburzenia w ukladzie nerwowym na tle zmian w kr*zeniu.

E. Brzezicki

Prof. Dr Marcin Zielinski

Od czasu powolania Profesora Marcina Zielinskiego w pazdziemiku
1938 r. na stanowisko kierownika Kliniki Neurologiczno-Psychiatrycznej
Uniwersytetu Poznanskiego do wrzesnia 1939 r. bylem Jego uczniem, ja-
ko asystent tejze Kliniki. Teraz, po uplywie przeszlo 10 lat, przypada
mi smutne i zaszczytne zadanie skreslenia wspomnien o Zmarlym.

Profesora Zielinskiego znalem stosunkowo krdtko, ale bylo to wy-
starczajqce, by nalezycie ocenic zalety Jego, jako czlowieka i jako kie-
rownika kliniki. Prof. Zielinski niezwyklym taktem oraz szczerym i ot-
wartym stosunkiem do ludzi od razu zjednal sobie sympati¢ i uznanie
wsréd wszystkich asystentéw Kkliniki, zwlaszcza ze mial w sobie rzadko
spotykany czar osobisty ujmujqcy tych, ktérzy z nim obcowali. Prof.
Zielinski przyszedl do Poznania w okresie niespokojnym i zakléconym
napr¢gzonym oczekiwaniem zblizajgcych si¢ dziejowych burz, co nie
sprzyjalo spokojnej pracy naukowej. Mimo to Prof. Zielinski na no-
wym stanowisku rozwingl ozywionq dzialalnosc naukowq w ramach sta-
lych posiedzen klinicznych i okresowych zebran naukowych Oddzialu
Poznanskiego Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego i Neurologicz-
nego; zawsze bral On czynny udzial w tych posiedzeniach i zebraniach,
szczodrze dzielqc si¢c z zebranymi swoim bogatym doswiadczeniem i gl¢-
bokqg wiedzq. Prof. Zielinski od razu tez dal si¢c poznac, jako pedagog.
Tu wykazal umiej¢tnosc przedstawiania trudnych i zawilych zagadnien
neurologicznych i psychiatrycznych w spos6b prosty, jasny i zrozumialy
dla wszystkich. Nie dziwnego, ze wyklady Jego cieszyly si¢ duzq frek-
wenejqg wsrdod studentdbw medycyny. Prof. Zielinski mial wysokie kwa-
lifikacje, jako kierownik zespolu naukowo-lekarskiego. Przedstawic¢ je
w polgczeniu z kilku danymi biograficznymi.

Prof. Dr Marcin Zielinski urodzony 21 VIl 1886 r. w Uhelnie. ma-
lym miasteczku, kolo Stryja uzyskal swiadeetwo dojrzalosci w Kra-
kowie w 1904 r. i pierwsze 2 lata studidw uniwersyteckich poswiccil na-
ukom przyrodniczym i psychologii na Uniwersytecie Jagiellonskim. Na-
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stcpn© 2 lata studiowal psychologi¢c w Lipsku, w Berlinie i w Wiedniu.
W tym okresie pracowal w Instytucie Psychologii Doswiadczalnej Wund-
gfa'w Lipsku, a w Wiedniu napisal prac¢ pt. ,,Zagadnienie uczucia“. Za
t¢ pracc uzyskal stopien doktora filozofii na Uniwersytecie Jagiellon-
skim w 1909 r. Po powrocie ze studiéw zagranicznych zapisal si¢ na Wy-
dzial Lekarski Uniwersytetu Jagiellonskiego; po zdaniu pierwszej grupy
egzamind6w przeni6sl sic do Wiednia i tam w 1914 r. uzyskal dyplom do-
ktora wszeeh nauk lekarskich. Wojna wywolala przerw¢ w pracy na-
ukowej Prof. Zielinskiego. Dopiero na pocz~tku 1918 r. obj™l asysten-
tur¢ w Klinice Neurologiczno-Psychiatrycznej Uniwersytetu Jagiellon-
skiego (6wczesny kierownik: prof. Jan Piltz) a od polowy 1919 r. do je-
pieni 1921 r. byl oprécz tego naczelnym lekarzem duzego, licz~cego 200
lI6zek wojskowego oddzialu neurologicznego w Krakowie. Samodzielne
prowadzenie tego duzego oddzialu umozliwilo Mu nabycie rozleglego do-
swiadczenia lekarskiego w chorobach nerwowych. W 1924 r. Prof. Zie-
linski habilitowal si¢ na Uniwersytecie Jagiellonskim z zakresu neuro-
logii i psychiatrii na podstawie pracy o znaczeniu konstytucji w padacz-
ce (p. 6 w spisie prac). Byla to oryginalna praca, wykonana na duzym
materiale, zebranym w Kkilku osrodkach neurologicznych. Od 1924 r.
do czasu powolania do Poznania Prof. Zielinski byl kierownikiem sana-
torium dla nerwowo i umyslowo chorych w Batowicach kolo Krakowa.
Duzqg. zasluga Prof. Zielinskiego bylo tutaj znaczne rozszerzenie dzialu
lecznictwa i wprowadzenie leczenia pracg.. W 1934 r. Prof. Zielinski
zostal mianowany profesorem tytularnym psychiatrii i neurologii Uni-
wersytetu Jagiellonskiego. W 1935 r. zostal kierownikiem oddzialu dla
nerwowo chorych i ambulatorium w Szpitalu Bonifratrow w Krakowie.
W rok pozniej uzyskal stanowisko ordynatora oddzialu choréb umyslo-
wych i nerwowych w Szpitalu sw. Lazarza w Krakowie. Byla to samo-
dzielna placéwka, ktéra zajmowali przed Nim kolejno Borowiecki i Art-
winski przed powolaniem ich na katedry uniwersyteckie. W pazdzierni-
Jku 1938 r. Prof. Zielinski zostal mianowany profesorem nadzwyczaj-
nym neurologii i psychiatrii Uniwersytetu Poznanskiego.

, Zainteresowania naukowe Prof. Zielinskiego, znajduj~ce swdj wy-
raz w pracach ogloszonych drukiem, byly bardzo rbznorodne. Jednak-
ze pewne zagadnienia szczegblnie Go zajmowaly i tym zagadnieniom po-
pwiccil Zmarly szczeg6lnie duzo pracy. Znaczng. pozycj¢c wsrod Jego prac
zajmuje zagadnienie konstytucji w chorobach nerwowych i umyslowych.
Juz tematem pracy habilitacyjnej bylo zagadnienie padaczki w swietle
badan nad stosunkiem budowy ciala do konstytucji psychicznej. Po6z-
niej zajmowal si¢ konsekwentnie spraw” tzw. konstytucji padaczkowej
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w ogble. Wyrazem rozszerzenia tych zainteresowan byly prace o zna-
czeniu konstytucji w alkoholizmie, w reaktywnych zaburzeniach psy-
chicznych i wreszcie o roli konstytucji w ksztaltowaniu si¢ charakteru.
Te prace stanowiq, gléwny trzon naukowych zainteresowan Prof. Zie-
linskiego, jednakze nie wyczerpujq. ioh. Na podstawie materialu, spo-
strzeganego w czasie prowadzenia szpitala wojskowego w Krakowie
wykonane sgq. dwie prace o nerwach obwodowych: o kauzalgiach i o roz-
szczepieniu zaburzen ruchowych i odzywczo-migsniowych w nerwach ob-
wodowych. Sporo wysilku wlozyl Prof. Zielinski w badania nad zabu-
rzeniami psychicznymi w ogniskowych chorobach osrodkowego ukladu
nerwowego, w szczegblnosci nad lokalizacyjnym znaczeniem tych za-
burzen w guzach mézgu. Pracowal takze nad zaburzeniami ukladu ro-
alinnego w nerwicach oraz nad znaczeniem niedorozwoju umyslowego
w psychopatiach. Prof. Zielinski mial zainteresowania nie tylko teore-
tyczne, ale i czysto praktyczne, wicc zawsze zywo obchodzila Go spra-
wa leczenia choréb nerwowych i umyslowych. Tym sprawom poswiccil
2 prace naukowe. Oproécz prac z zakresu neurologii Prof. Zielinski napi-
sal kilka prac psychologicznych i czysto psychiatrycznych. Przypomneg,
ze praca doktorska byla psychologiczng.. Nast¢pnie pisal Prof. Zielin-
ski o spirytyzmie w oswietleniu psychologicznym i o probie podzialu
uczucia w oparciu na spostrzezeniach z psychopatologii. W ostatnich
czasach tuz przed wojnqg, przygotowal do druku kilka rozdzialéow do zbio-
rowego podrc¢cznika neurologii pod redakcjqg. prof. Pienkowskiego. Oprocz
prac, oglaszanych drukiem dzialalnosc naukowa Prof. Zielinskiego ujaw-
niala si¢ czynnym udzialem w zjazdach naukowych psychiatréw i neu-
rologdbw polskich oraz w posiedzeniach lekarskich towarzystw nauko-
,wych w Krakowie. Sporo wysilku poswigcil Prof. Zielinski takze pracy
pedagogicznej jeszcze w czasach krakowskich. Wyklady obejmowaly kil-
ka przedmiotéw : psychologi¢c o0gbélng,, psychologic lekarskq., objawy gu-
z6w mobzgu ze szczegdlnym uwzgl¢cdnieniem zaburzen psychicznych, ner-
wice z uwzgl¢cdnieniem roslinnego ukladu nerwowego. Poza wykladami
Prof. Zielinski prowadzil ze studentami medycyny zajc¢cia praktyczne
z neurologii.

W jesieni 1938 r. rozpoczq.l si¢ nowy okres w zyciu naukowym Prof.
Zielinskiego. Nieublagany bieg wypadkdw przerwal jak najlepiej zapo-
wiadaj~cg. si¢ dzialalnosc Prof. Zielinskiego na nowej placéwce. Po-
wolany do wojska w koncu sierpnia 1939 r., Prof. Zielinski opuscil Po-

znan, zeby tu juz nigdy nie wrdcic: zamordowany zostal przez hitle-
rowcow w Katyniu.
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SPIS PRAC PROF. DRA M. ZIELINSKIEGO

1. Zagadnienie uczucia. Gebethner i Sp. Krakdéw 1911

2. Spirytyzm w oawietleniu psychologicznym. ,,Czyn“, Warszawa 1920.

3. Przyczynek do nauki o ataksji dziedzicznej (z E. Artwinskim) Pol. Gaz. Lek. 1922

4. Udzial ukladu wegetatywnego w obrazie klinicznym kauzalgii postrzalowej. Pol.
Gaz. Lek. 1922.

5. Rozszczepienie zaburzen ruchowych i odzywczo-migéniowych w nerwach obwo-
dowych. Pol. Gaz. Lek. 1923.

6. Epilepsja w swietle badan nad stosunkiem budowy ciala do konstytucji psy
chicznej. Sp. Wyd. Krakéw 1924.

7. Konstytucjonalizm w psychologii wsp6lczesnej. Ksicga Pamigtkowa Kocha-
nowki. 1925.

8. Wzruszenia u schizofrenikdw. Pol. Gaz. Lek. 1926.

9. Lecznictwo Krynicy w zakresie ukladu nerwowego. Pol. Gaz. Lek. 192S.

10. Zur Frage der epileptischen Konstitution. Zeitschr. f. die ges. Neurol, u. Psych
Bd. 123, 1929.

11. Ogniskowe zaburzenia psychiczne i sprawa ich wartosci lokalizacyjnej. PoL
Gaz. Lek. 1930.

12. Konstytucja i alkoholizni. Rocznik Psychiatr., 1931.

14. Cyklotymia w atypowej postaci. Rocznik Psychiatr., 1933.

15. Ein Versuch der Einteilung der Gefuhle auf psychopatholog. Grundlage. Zeitschr
t. die ges. Neur. u. Psych., Bd. 150, 1934.

16. Rola konstytucji w zaburzeniach psychicznych reaktywnych. Rocznik Psychiatr
1934.

17. Nerwice a uldad wegetatywny. Pol. Gaz. Lek., 1936. (Wyklad w Krak. Tow
Lek.).

18. Znamiona oligofreniczne u psychopatdéw i ich kliniczne znaczenie. Nowiny
Psychiatr., 1937. (Wyklad na Zjezdzie Lekarzy i Przyrod. we Lwowie w 1937).

19. Wskazania i przeciwwskazania do leczenia balneo-hydro-klimatologicznego scho
rzen ukladu nerwowego. Archiwum Balneologii Pol., 1938.

20. Psychozy pomroczne odwykowe. Przyczynek do Kliniki oraanbw. Rocznik Psy-
chiatr., 1938.

21. Rozdzialy do zbiorowego podrceznika neurologii pod redakcj® prof. Pienkow-
skiego: a) Farmako-pyreto-hydro-balneo-klimatoterapia. b) Zatrucia zewngtrzpochodne
c) Schorzenia ukladu nerwowego na tle chor6b wewnctrznych. d) Nerwice i psycho-
nerwice.

(Spis prac naukowych Prof. M. Zielinskiego i dane biograficzne s zaczerpnicte
z artykulu prof, dra Adama Wrzoska pt. ,Prof. Marcin Zielinski", Nowiny Lekarskie.
zeszyt 4, 1949).

A. Dowzenko.

I Prof. Dr W lodzimierz Godlowski

Wsréd wielu ciezkich strat, jakie poniosla neurologia polska podczas
ostatniej wojny, musimy wymienic niestety réwniez osob¢ Wlodzimierza
Godlowskiego, ktdéry na jeden rok przed wojng objgl katedr¢ neurologii
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W Wi ilnie. Rzucmy okiem wstecz i przypomnijmy w krdtkosci zycie Zmar-
lego oraz to, co zdqzyl dla neurologii polskiej zdzialac.

Wlodzimierz Godlowski, syn lekarza Aleksandra, urodzil sig¢
T/X1 1900 r. w Stryju. Gimnazjum ukonczyl w 1918 r. w Sanoku. Tegoz
roku zapisal sic na Wydzial Lekarski U. J. w Krakowie. Studia lekarskie
ukonczyl w r. 1925. Podczas studidw pracowal w charakterze elewa na
Klinice Chorob Wewng¢trznych u prof. Latkowskiego. W r. 1925 objql
obowi”zki asystenta w Zakladzie dla umyslowo chorych w Rybniku, gdzie
pozostawal do wrzesnia 1927 r. W Rybniku poza zaj¢ciami na oddziale
poswigcal si¢ pracy w pracowni anatomicznej Zakladu. Od listopada
1927 r. Godlowski zaczg.l pracowac w Klinice Neurologiczno-Psychia-
trycznej U. J. prof. Piltza w Krakowie, najpierw w charakterze lekarza-
praktykanta, a od kwietnia 1928 r. w charakterze starszego asystenta
Kliniki. Przez p6l roku 1930 przebywal w Wiedniu na stypendium Kkli-
nicznym, utworzonym przez prof. Piltza dla studidw zagranicznych asy-
stentébw Kliniki. W Wiedniu pracowal w Zakladzie Neurologicznynt
Marburga i w Zakladzie Farmakologicznym prof. Picka. W zakladzie’
prof. Marburga pod kierunkiem doc. Spiegla zaznajamial si¢ G. z techni-
kg. badan fizjologicznych osrodkowego ukladu nerwowego. W zakladzie
farmakologicznym pracowal nad fizjologig osrodkdw roslinnych. Z tego
czasu pochodzi praca G.: ,,Diureseversuche an dekortizierten u. dezere-
brierten Tieren“. W pracy tej na podstawie doswiadczen pojegajgcych na
podawaniu (pituitryny na przemian z teofilinqg. zwierz¢tom pozbawionym
kory lub tez przedniej cz¢sci podwzgdrza, wreszcie calego podwzgdrza,
przychodzi do wniosku, ze punktem zaczepienia dla dzialania pituitryny
nie mogq, byc tylko osrodki roslinne w podwzg6rzu, ale wchodzg tu w gre
mechanizmy obwodowe. W nast¢pnej pracy ,,O cialkach srédkomorko-
wych w schorzeniach substancji czarnej mbézgu“ G. podnosi, ze posiada-
jij. one wlasciwosci kwasochlonne i stanowi”, produkt szklistej przemiany
protoplazmy komérek barwikonosnych, ktdére niezaleznie od rodzaju za-
burzen wykazujg sklonnosc do tyeh wlasnie przemian chorobowych.

Praca o jgdrze tréjkqtnym ,Uber den Nucléus Triangularis™ opar-
ta jest na badaniu anatomiczno-poréwnawczym u szeregu ssakdéw. Z uwa-
gi na dajg.ce si¢ wykazac prawie u wszystkich zwierzqt wchodzenie wlo-
kien n. IX i n. posredniego do tego jgdra, ktére ponadto bez ostrych gra-
cie przechodzi w jgdra n. IX i X, G. wysuwa przypuszczenie, ze jgdro to
ma jakies znaczenie w przyjmowaniu wrazen smakowych.

Po powrocie do Krakowa G. ze zdwojonym zapalem oddaje si¢ pracy
nad anatomiq i fizjologiq pnia mbdzgu. Stosuje przy tych badaniach miej-
acowe draznienie okreslonych okolic mézgu za pomocq stereotaktycznego
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aparatu Horsley’a i Clarka, metodg udoskonalong przez Ransona, posil-
kujgc si¢ prgdem stalym wedlug Hessa, co znacznie zmniejszalo promie-
niowanie prgdu w otoczenie. Szereg dlugich wieczoréw do pbznej nocy
G.spcdza w fizjologicznej pracowni kliniki, notujgc skrzctnie wyniki
uzyskiwanych przez draznienie objawbw, by po pewnym czasie spraw-
dzac swoje spostrzezenia na przekrojach mézgowych zwierzgt doswiad-
czalnych przy stosowaniu barwienia Marchiego w celu wykrywania wtor-
nyeh zwyrodnien. W pracy tej wiernie towarzyszy mu i pomaga jego zo-
na, pani Zofia. Dose krotochwilng ilustracjg intensywnosci pracy do-
swiadczalnej G. i duzego zapotrzebowania na zwierz¢ta moze sluzyc fakt
kilkakrotnych pisemnych protestow czlonkébw Towarzystwa opieki nad
zwierzgtami, protestdow wystosowanych do Kliniki Neurologicznej z po-
wodu ,,masowych mcgczarni zwierzgt" stale zakupywanych przez Go-
dlowskiego.

W wyniku powyzszych badan oglasza Zmarly kilka prac zawierajg-
cych.nowe, niezmiernie eiekawe szczegbly. W pracy ,,O jgdrze smakowym
kota“ G. podnosi, ze czgsci istoty zelatynowej tylnej czgsci jgdra tréjkgt-

nego i dolnej czg¢sci istoty zwigzkowej zawierajg zakonezenia n. VII i IX
oraz nieliczne wlékna n. V i tu zatem nalezaloby umiescic jgdro smakowe.
Przy tym G. ustalil istnienie wlékien n. VII, IX i X w korzonku zst¢pujg-

cym n. V oraz wykazal zwigzek czuciowych wlékien n. VII z tylng czg¢scig
korzonka wst¢gpujacego n. V.

W nast¢cpnej pracy ,Polgczenia i znaezenie fizjologiczne n. ventralis
n. octavi“ Godlowski wykazuje za pomoeg wspomnianej metody Mar-
chiego, ze jgdro to jest powigzane z mbézdzkiem, podobnie jak jgdra
przedsionkowe, nie tylko drogami zstcpujgcymi, ale i wst¢cpujgcymi.

Na tej podstawie oraz na podstawie innych wustalonych polgczén,
okresla to jgdro jako osrodek zespalajgcy bodzee sluchow» i statyczne
z obu slimakoéw i bl¢cdnikéw, scisle zwigzany z mo6zdzkiem i stanowigey
jedng ze staeji w ukladzie odruchéw orientacyjnych i statycznych glowy
oraz oezu. Zaznacza dalej, ze nasze doswiadezenia nie dajg odpowiedzi
co do czuciowego znaezenia tego jgdra, jednak jest wysoce prawdopodo-
bnvm, ze czynnosci odruchowe i czuciowe nie sg scisle rozdzielone mig-
dzy drogg ze wzgbrka wzrokowego a jgdrem brzusznym (n. ventralis).

Do szeregu tychze prac doswiadczalnych Godlowskiego nalezy naj-
wicksza jego praca, b¢dgca wynikiem Kkilkuletnich badan pt. ,Podkoro-
we osrodki spojrzenia i skojarzonych ruchdw oczu“, oparta na przeba-
daniu przeszlo 300 zwierzgt, glownie kotdbw. Praca ta wlasciwie jest pierw-
szg probg rozwigzania calosci zagadnienia podkorowych osrodkéw skoja-
rzonych ruchdéw galek ocznych za pomoeg stosowania metod draznienia
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miejscowego okolic podkorowych i oznaczania wtdérnych zwyrodnien.
Ustala w niej G. podkorowe osrodki prostych skojarzonych ruchéw galek
ocznych w czterech zasadniczych kierunkach: do boku — substantiu

retictilaris pontis (osrodek potwierdzaj~cy hipotez¢ zbudowatt™ na pod-
stawie obserwacji klinicznych o mostowym osrodku spojrzenia do-boku) ;
do géry — n. reticllaris ventralis tegmenti (jgdro dotychczas nigdy nie
uwazane za osrodek spojrzenia do gory); do dolu — n. commissurac
posterions, rowniez dotychczas nie wymieniane jako osrodek spojrzenia
do dolu. W pracy tej G. zwraca uwag¢ na znaczenie podwzg6rza dla sko-
jarzonych ruchéw galek ocznych, wykazuj”~c, ze okolica pod wzgdrkiem
wzrokowym (subtlialamus) i przysrodkowe jadra wzgbrka wzrokowego
s™ réwnoczesnie osrodkami ponadprzedsionkowymi i odbieraja bodzce ze
wzgdrkéw czworaczych. Micdzy innymi praca przynosi nowe szczegdly
co do przebiegu drdog nadprzedsionkowych, wykrywa mianowicie wlokna
z jgder przedsionkowych do jadra siateczkowatego czepca (n. retictlaris
tegmenti), ktére nie byly dotychczas opisywane. Jakkolwiek praca po-
wyzsza nie obejmuje wszystkich drog i osrodkéw maj~cych wplyw na ru-
chy galek ocznych (drogi mézdzkowe, drogi wg¢chowe, drogi odruchéw*
szyjnych i korowe osrodki skojarzonych ruchéw galek ocznych), to jed-
nak po raz pierwszy wlasciwie ujmuje trzon ukladu galkoruchowego,
wykazuj~c jak powstaje on przez zespolenie drdég optomotorycznych
przedsionkowych oraz precyzuj™c wplyw kory na nie.

Na podstawie ostatniej pracy w listopadzie 193G r. Godlowski ha-
bilitowal si¢c z zakresu neurologii i psychiatrii na Wydziale Lekarskim
U. J., aw dwa lata pdzniej po smierci prof. Rosego w jesieni r. 1938 zo-
stal mianowany profesorem nadzwyczajnym chordb nerwowych i umy-
slowych Uniwersytetu w Wilnie. Z duzym zapalem oddal si¢ pracy nauko-
wej na nowej placowce, caly wolny czas poswigcaj”c badaniom doswiad-
czalnym nad pniem mézgu. W niespelna rok potem zostal powolany do
wojska. Od czasu nieszczgsnej kampanii wrzesniowej zagin”l.

W zyciu Godlowski byl daleki od wszelkiej pozy i teatralnosci.
W stosunku do ludzi, jakkolwiek wykazywal pewnq rezerwg, ale cecho-
wala go wielka prawosc i rzetelnosc postgpowania. W pracy naukowej
nalezal do tych ,urzeknictych® przez naukg, ktérzy oddajq. si¢ jej z ca-
lym zapalem i bez reszty. Tym nalezy tlumaczyc t¢ niezwyklq. Jego wy-
trwalosé w zmudnych badaniach nad zwierz¢tami, stqd plyncio niezra-
zanie si¢ licznymi trudnosciami, jakie napotykal w swej pracy i stgd
prawdopodobnie wyplywalo to jego d”zenie ,,w gl*b“, do ustalania i wy-
krywania nowych szczegbdlow i nowych faktow w zagadnieniach, ktory-
mi si¢ zajmowal. Jezeli mozna méwic o zdecydowanym obliczu naukowym
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w neurologii, to Godlowski wlasnie tak zdecydowany kierunek zaintere-
sowan posiadal. Byla nim anatomia i fizjologia pnia moézgu. W Polsce
nalezal wlasoiwie do najlepszych znawcbw w tej dziedzinie i jak powyzej
nadmieniaatkn, do ostatniej chwili przeprowadzal badania doswiadczalne
w tym Kkierunku.

Czesc Jego pamigci!

SPIS PRAC NAUKOWYCH PROF. DRA W. GODLOWSKIEGO

1. O cialkach srédkomérkowych w schorzeniach substancji czamej mbézgu. Pol.
Gaz. Lek., IX. 1930.

2. Diureseversuche an dekortizierten u. dezerebrierten Tieren. Arch. £ exper. Pathol,
u. Pharm., Bd. 156, 1930.

3. Uber den Nucléus Triangularis. Arbeiten aus dem neurol. Institute an der Wiener
Univ.-XXXIII, 1931

4. Die Ganglienzelleinschliisse in der Substantia nigra. Ibid. Bd. XXXIII, 1931.

5. Z kazuistyki pdlpasca. Pol. Gaz. Lek., XI, 1932

6. O jrdrze smakowem kota. Neurol. Pol., XVI i XVII, 1933/34.

7. Zespoly neurologiczne przy zlosliwych guzach jamy nosowo-gardlowej. lbid.

8. Potaczenia i znaczenia fizjologiczne nucléus ventralis n. octavi, Neurol. Pol.,
XV1I1, 1934.

9. Odruchy rytmiczne, reakcje myodystoniczne i napady ruchéw megasynkinetycz-
nych w przypadku nagminnego zapalenia mézgu. Neurol. Pol. 1935.

10. Podkorowe osrodki spojrzenia i skojarzonych ruchéw oczu. 1936.

11. Experimentelle Untersuchungen (ber die durch Reizung des Zwischen- und
Mittelhirns hervorgerufenen assoziierten Augenbewegungen. Zeitschr. f. Neur. u. Psych.
Band 162, 1938.

12. Zjawiska bioelektryczne w korze mbzgowej czlowieka. Now. Lek. 1938.

WI. Chlopicki.



NAUKA PAWUOWA O ODRUCHACH WARUNKOWYCH?*)

Pawlow byl przedstawicielem materialistycznego kierunku w na-
ukach przyrodniczych. Jeszcze w zaraniu zastosowania odruchbéw wa-
runkowych jako metody sluzgcej badaniu wyzszych czynnosci mozgu,
w przemoOwieniu swoim na mig¢dzynarodowym kongresie lekarzy w Ma-
drycie w 1903 r., P aw low dal wyraz swym poglgdom w sensie ma-
terialistycznego podejscia przyrodnika do badanych zjawisk zycia. P a-
w low powiedzial wéwczas m. in.: ,,Dla przyrodnika, metodyka pracy
ma nieslychanie duze znaczenie w dazeniu jego do zdobycia prawdy. Z te-
go punktu widzenia poj¢cie duszy jako zasady przyrodniczej nie tylko
nie jest mu potrzebne, lecz przeciwnie — przeszkadza mu w pracy, po-
niewaz ogranicza odwag¢ w analizowaniu i w zglgbianiu zagadnien*.
Podczas swych wykladéw z fizjologii w Wojskowo-Lekarskiej Akademii
w Petersburgu Pawlow zawsze i teoretycznie i podczas doswiad-
czen zwalczal witalizm i wykazywal nienaukowosc tego kierunku w przy-
rodoznawstwie. Pod tym wzgl¢gdem Pawlow przejgl tradycje fizjologii,
datujg.ce si¢ od czasu Claude -Bernard a, ktéry wyrazal si¢c o wi-
talizmie jako o ,,ilieuctwie w nauce*.

To, ze Pawlow zajgl si¢ fizjologig kory mbzgowej jako materia-
lista i poswiccil temu kilkadziesigt lat wyt¢czonej pracy, nie bylo dzie-
lem przypadku. Pawlow zyl, rozwijal si¢ i pracowal w okresie hi-
storycznej walki materializmu z witalizmem w biologii i w fizjologii.
Paw low odziedziczyl materialistyczng metod¢ badawczg od swych
bezposrednich mistrzé6w i od poprzednikdbw: od Ludwiga, od Hei-
denhaina, od Ciona, przede wszystkim zas od Sieczenow a,
tworcy szkoly rosyjskich fizjologbw. Sieczenc¢cw , w ksigzce p. t.
..0Odruchy mézgowe"™, wydanej w 1863 r., wypowiedzial bardzo odwazng
mysl, ze procesy psychiczne czlowieka i zwierzgt dadzg si¢ ujgc z punk-

*) Odczyt wygloszony 15 X1 1949r. na akademii dla uczczenia 100rocznicy urodzin
1 P. Pawlowa, zorganizowanej przez Rad¢ Wydzialu Lekarskiego i Matem.-Przyrodniczego
Cniwersytctu Poznanskiego.
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tu widzenia fizjologii, jako odruchy mézgowe i wyrazil to zdaniem:
W szystkie swiadome i nieswiadome procesy zyciowe se zasadniczo od-
ruehami“. To czysto teoretyczne i wdwczas nieuzasadnione przedmio-
towo twierdzenie Sieczenow a podjel Pawlow i sile swego ge-
nialnego umyslu wprowadzil w zycie, rozbudowujec oparte na scislych
przedmiotowych doswiadczeniach nauk¢ o odruchach warunkowych.
Poza tym na kierunek zainteresowan Pawlowa wplynel niewetpli-
wie rozwdj fizjologii porbwnawezej, w szczegOlnosci prace Loba
0 tropizmach. Lob zreszte sam byl matérialiste i zwalczal witalizm
w biologii.

Przechodzec do skreslenia nauki Pawlowa o odruchach wa-
runkowych, zaznaczyc muszg, ze ramy krotkiego referatu narzucaje ko-
niecznosc bardzo zwicgzlego ujg¢cia niezmiernie rozleglego tematu i to
w sposdb nieunikniony prowadzi do schematyzacji materialu. Pamigc-
tac jednak trzeba, ze wszystkie wnioski, o ktérych bc¢dzie mowa, oparte
se na niezliczonych, wielokrotnie kontrolowanych i powtarzanych do-
swiadczeniach.

Odruchem w ogéle nazywamy, jak wiadomo, stereotypowy odczyn
ustroju w odpowiedzi na jakis bodziec zewncgtrzny. Te stereotypowe
odpowiedzi — odruchy stanowie wrodzone, niezmienne i. sztywne mecha-
nizmy i przebiegaje bez udzialu swiadomosci. Ze wzgl¢du na stereoty-
powosc tych odruchéw i male zdolnosc przystosowywania si¢ ich do
warunk6w swiata otaczajecego P aw low nazwal je odruchami bez-
warunkowymi. Niektére z tych odruchbw se bardzo proste i zaleze od
osrodkow nerwowych, znajdujecych si¢ w rdzeniu krggowym, inné se,
bardzo zlozone i zaleze od czynnosci osrodkéw nerwowych w pniu méz-
gu i prawdopodobnie od osrodkéw podkorowych w pélkulach mézgo-
wych, od tzw. jeder podstawy mébzgu. Doswiadczenia Gollza na
psach, pozbawionych kory mézgowej wykazaly, ze czynnosci instynk-
towne, pop¢dowe oraz emocjonalnosc zaleze tez gléwnie od jeder pod-
korowych médzgu. Te czynnosci i mechanizmy se rbwniez wrodzone
li odznaczaje si¢c male elastycznoscie w stosunku do warunkdéw zew-
nctrznych, P aw low zaliczyl je réwniez do czynnosci odruchowych,
nazywajec ,najbardziej zlozonymi odruchami bezwarunkowymi“. Inné
odczyny ustroju na %odzce swiata zewngtrznego odbywaje si¢ z udzia-
lem swiadomosci i tym samym z udzialem kory mozgowej. Te odczyny
w przeciwienstwie do odruchéw bezwarunkowych se nabywane w ciegu
zycia osobniczego ustroju. Odznaczaje si¢c one duze elastycznoscie
i zmiennoscie, moge pojawiac si¢ i znikac zaleznie od aktualnych waran-
kéw i potrzeb ustroju. Stanowie one wedlug Pawlowa gléwny
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mechanizm, umozliwiajg¢cy ustrojowi przystosowanie si¢ do otaczajQ,-
cych warunkéw. To zjawisko nazwal Pawlow odruchem warunkowym,
podkreslajg,c przez to, ze ten odczyn zalezy od pewnego ukladu warun-
kéw, otaczaj™cych ustrdj.

W warunkach doswiadczalnych odruch warunkowy powstaje wtedy,
gdy dwa bodzce, z ktérych jeden jest oboj¢tny, drugi zas wywoluje od-
rueh bezwarunkowy, wrodzony, sq. zastosowane jeden po drugim w Kkrot-
kich odst¢gpach czasu przez szereg razy. Najpierw stosuje si¢ bodziec
obojctny, potem bezwarunkowy. Po pewnym czasie, juz po zastosowa-
niu samego pierwszego, dotychczas oboj¢ctnego bodzca, pojawia si¢ od-
czyn charakterystyczny dla drugiego, swoistego bodzca. Ten obojc¢tny
dotychczas bodziec, ktéry zaczql w pewnych warunkach wywolywac
pewien odczyn nazywamy bodzcem warunkowym i cale to zjawisko odru-
chem warunkowym. Jest to zatem odczyn indywidualnie nabyty przez
ustr6j z udzialem swiadomosci, odczyn powstajjcy wskutek skojarzenia
si¢c w obrcbie kory mozgowej dwéch bodzcéw. Pod tym wzglcdem od-
czyn ten w najbardziej zasadniczy spos6b rdézni si¢ od wrodzonego, sta-
lego, sztywnego i niezmiennego odruchu bezwarunkowego.

Prawie wszystkie doswiadczenia w zwizku z odruchami warunko-
wymi przeprowadzil P aw low na psach, posluguj™c si¢c odruchem sli-
nowym. Wybdr ten nie byl przypadkowy. Odruch slinowy obrano ze
wzglcdu na prostot¢ wykonania, bardzo duzq, czulosc i latwosc mierzenia
nasilenia odczynu. Techniczna strona tego odruchu jest nast¢pujgca:
Wykonuje si¢ przetok¢ slinowq., tzn. drogg. zabiegu chirurgicznego wy-
prowadza si¢ przewdd slinowy przez policzek na zewngtrz. Jako bodz-
ce warunkowe stosuje si¢ najrozmaitsze podniety: sluchowe, wzrokowe,
we¢chowe, dotykowe, boélowe. Jako bodzce bezwarunkowe stosuje sig
pokarmy lub kwas solny wprowadzany do jamy ustnej psa. Wyrazem
odruchu jest wydzielanie si¢ sliny pod wplywem bodzca warunkowego.
Miarg, nasilenia odruchu Jest szybkosc wydzielania si¢ sliny, co bardzo
latwo daje si¢ mierzyc. Wybér slinowego odruchu tlumaczyl si¢ takze
tym, ze cala ruchowa dzialalnosc, zasadniczo okreslajg.ca zachowanie sig¢
ustroju sklada si¢ z aktdbw bardzo zlozonych. Analiza tych aktdw jest
bardzo trudna i praktycznie nie mamy zadnej moznosci odrdznienia, co
w niej jest nabyte i co jest wrodzone. Opro6cz tego Paw low podnosil,
ze ruchowa dzialalnosc czlowieka lub zwierzgcia skojarzyla si¢c w umy-
slach badaczy z okreslonymi, psychologicznymi wyjasnieniami. Te-
utrwalone skojarzenia moglyby stworzyc nowe trudnosci w przedmioto-
wej ocenie doswiadczalnych faktow. Dlatego nalezalo obrac obiekt po-
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zbawiony zwyklych skojarzen z tymi lub innymi psychologicznymi pod-
miotowymi wyjasnieniami.

alinowy odruch warunkowy uwazal P awlo w za jeden z najprost-
szych przykladéw mechanizmu, swoistego dla czynnosci kory moézgowej
i poslugiwal si¢c mm jako metodg do badania tych czynnosci. W ten
spos6b P awlo w pragnql poznac prawa rzqdzqce pracq kory mdzgo-
wej, tj. narzqdu gléwnie Kierujgcego swiadomym zyciem psychicznym,
za pomocq czysto fizjologicznej, bardzo prostej metody doswiadcZalnej.
Prostota slinowego odruchu warunkowego ulatwiala poznanie zlozonych
praw, rzgdzqcych ezynnosciq kory mozgowej.

Wedlug P aw low a zasadnicze procesy w calym ukladzie nerwo-
wym, zatem i w korze mbézgowej sq jedne i te same: podraznienie i za-
hamowanie. Podstawowe prawa, rzqdzqce tymi procesami sq tez jedna-
kowe: jest to promieniowanie, tj. szerzenie si¢ (irradiacja) i skupianie
sic, czyli koncentracja, w jednym »miejscu podraznienia i hamowania,
oraz wzajemne oddzialywanie na siebie tych procesdw, czyli ich wza-
jemna indukcja.

W interpretacji doswiadczalnych odruchéw warunkowych zasadni-
cze prawa, rzqdzqce procesami w korze mbzgowej sq nastcpujgce: Pow-
tébrne stosowanie bodzca bezwarunkowego i warunkowego prowadzi do
wzmocnienia tego ostatniego. Hamowanie moze byc dwoéch rodzajow:
tzw. zewngtrzne i wewng¢trzne. Hamowanie zewng¢trzne ma miejsce wte-
dy, gdy jakis nowy bodziec bezwarunkowy dziala jednoczesnie z bodzcem
Warunkowym lub bezposrednio przed nim. Hamowanie wewngtrzne, al-
bo czynne stanowi jedno z najbardziej podstawowych i zasadniczych po-
j¢c w nauce P aw low a. Okazuje sig, ze o ile przestaniemy wzmac-
niac odruch warunkowy »za pomocq bezwarunkowego, ten pierwszy
przestaje dzialac, ale nie staje si¢ bodzcem oboj¢ctnym, lecz zaczyna wy-
wierac dzialanie hamujqce na inné odruchy. Wynika to z doswiadczen,
wykazujgcych, ze o ile po takim niewzmocnionym i przeto nieczyn-
.nym bodzcu warunkowym zastosujemy inny czynny bodziec warunko-
wy, skutek tego ostatniego bcdzie oslabiony. Zresztq pozornie wyga-
sly bodziec warunkowy moze byc ponownie uczynniony przez jednocze-
snie dzialajqcy inny czynny bodziec warunkowy. Wynika stqd, ze brak
wzmacniania odruchu warunkowego nie niszczy go, lecz hamuje i to za-
hamowanie moze rozszerzyc si¢c na inné odruchy warunkowe. Ten ro-
dzaj zahamowania nazwano wewng¢trznym dlatego, ze ono powstaje
w obrg¢bie juz istniejgcego luku odruchowego. Stan zahamowania, albo
raczej ,procés zahamowania™ w korze modzgowej nazwal Pawlow ,ne-
gatywnq, albo hamujgcq pobudliwosciq kory™. Ustalono na podstawi0
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doswiadczen, w jaki sposdb ten stan zahamowania, wywolany np. przez
bodziec wzrokowy moze promieniowac, czyli szerzyc si¢ na okolice kory,
odbierajg.ce inné wrazenia, np. dotykowe, w¢chowe, sluchowe itp. i po-
tem cofa si¢ do okolicy kory, z ktdorej to zahamowanie wyszlo. To co-
fanie si¢ procesu hamujgcego nazwano koncentracjg albo skupianiem
si¢c.” Dalsze doswiadczenia wykazaly, ze nie tylko zahamowanie, ale
i stan podraznienia korowego wykazuje rowniez i promieniowanie i sku-
pianie si¢c. Co si¢ tyczy wzajemnego oddzialywania na siebie hamowa-
nia i podraznienia, stworzono pojc¢cia dodatniej i ujemnej indukcji. In-
dukcjg dodatnig nazwano to, ze proces hamujgey, powstajgcy w pewnym
miejscu kory mozgowej wywoluje jeszcze przed promieniowaniem stan
przeciwny, tj. wzrost wrazliwosci komorek zwojowych kory mozgowej
w innych okolicach. Indukcjg ujemng nazwano to, ze miejscowy stan
podraznienia kory wywoluje na poczgtku zahamowanie w otoczeniu. Na
podstawie opracowania faktéw dotyczgcych koncentracji i promieniowa-
nia procesu podraznienia i hamowania oraz indukcji dodatniej i ujemnej,
Pawlow sformulowal og6lne prawo z zakresu tych zjawisk, mianowicie:
przy slabym nasileniu podraznienia lub hamowania nast¢cpuje promienio-
wanie tych stanbw; bodzce srednio silne wywolujg koncentracj¢ tych sta-
ndw; natomiast bodzce silne powodujg znbw promieniowanie.

Nauka o promieniowaniu i o koncentracji procesu podraznienia i ha-
mowania oraz o indukcji logicznie doprowadzila Paw lowa do stwo-
rzenia wlasnej, oryginalnej teorii snu. Wedlug tej teorii sen jest wy-
nikiem silnego promieniowania procesu hamowania na caly mozg, lgcz-
nie z jgdrami podkorowymi. Taki wniosek wynikal m. in. ze spostrze-
Zen, ze sen czgsto nast¢cpuje w zwigzku z wewngtrznym hamowaniem
w czasie tzw. doswiadczalnego, ostrego wyczerpania si¢ odruchu warun-
kowego wskutek powtarzania si¢c bodzca warunkowego bez wzmacnia-
nia. ROwniez przy znacznym op0znianiu I>odzca wzmacniajgeego, czgsto
nast¢cpuje sen. W obu wymienionych stanach powstaje silne promie-
niowanie procesu hamowania. Paw low wobec tego stangl na stano-
Wisku, ze sen i hamowanie sg zasadniczo jednym i tym samym procesem.

Pbézniej Pawlow zajgl si¢c badaniem wrazliwosci pcszczegdl-
nych okolic kory mézgowej na bodzce zewncgtrzne, z jednoczesnym
uwzglcdnieniem czynnikdw wplywajgcych na wrazliwosc komérek kory
mobzgowej. Doprowadzilo to do stwierdzenia, ze podrazmenie komérki
zwojowej kory zalezy nie tylko od nasilenia bodzca, ale i od wrazliwosci
samych komorek danej okolicy. Okazalo si¢, ze male dawki kofeiny,
umiarkowane glodzenie, zwickszajg wrazliwcsc komoérek. Pod wplywem
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dobrego zywienia, starszego wieku i usunigcia gruczolu tarczowego
zmniejsza si¢ ich wrazliwosc. Oprocz tego wykazano, ze bodziec powo-
duje podraznienie komo6rek kory mdzgowej tylko wtedy, gdy jego nasile-
nie nie przekracza tzw. ,granicy wytrzymalosci” komorki nerwowej.
Natomiast bodziec o nasileniu przekraczajacym wytrzymalosc komorki,
tj. zbyt silny wywoluje nie podraznienie, lecz zahamowanie. Takie za-
hamowanie jest ochronne. Wytrzymalosc komo6rki zalezy od wielu czyn-
nikdéw, m. in. od cech wrodzonych i od wieku.

Nauka o rbznej wrazliwosci i wytrzymalosci komérek zwojowych
kory mézgowej doprowadzila do podzialu ukladu nerwowego zwierz"t
doswiadczalnych na rbzne typy w zaleznosci od przewagi procesdw ha-
mowania lub podraznienia. Podzial ten na og6l odpowiada datujg.cemu
si¢ od czasdw starozytnych podzialowi na cztery temperamenty. Z tymi
pracami I”czq. si¢ nierozerwalnie tzw. nerwice doswiadczalne, tj. pato-
logiczne stany czynnosci kory mézgowej, wywolane na drodze czysto
czynnosciowej. Wywoluje si¢ je przez stosowanie rbéznych bodzcow,
powoduj~cych zaburzenia w réwnowadze ukladu nerwowego. Nerwicg
u psa wywolac mozna np. stwarzaj”™c kolizj¢c micdzy procesami hamo-
wania a podraznienia przez stosowanie na zmian¢ warunkowych bodzcow
hamuj~cych i draznigcych. Réwniez wymaganie od psa zbyt subtelnego
ré6znicowania bodzcéw warunkowych moze wywolac nerwicgc. Wreszcie
przyczyng, moze byc nadmieme podraznienie przez zbyt silny bodziec.
Jako objawy nerwicy spostrzegano przejsciowe zanikanie odruchdéw wa-
.runkowych i zmiany w zachowaniu si¢ zwierzg¢cia: odmawianie jedzenia
mimo glodu, negatywizm, stany oslupienia itp. Te prace doswiadczalne
wyjasnily lecznicze znaczenie bromu, jako ciala powigkszajacego procesy
hamowania w korze moézgowej. To dalo naukowe uzasadnienie stosowa-
nia bromu w leczeniu nerwowych chorbb czlowieka.

Dane z fizjologii kory mdzgowej, uzyskane za pomocg, metody od-
ruchéw warunkowych na zwierz¢tach prébowal P aw low zuzytkowac,
jako klucz dla zrozumienia nerwowych i psychicznych chordb czlowieka.
Prébowano doszukac si¢ takich analogii, ktére z jednej strony moglyby
ulatwic zrozumienie istoty choréb nerwowych i z drugiej strony umo-
zliwic znalezienie w bardziej zlozonych czynnosciach nerwowych czlowie-

ka takich cech, ktére by si¢ daly powigzac z doswiadczalnymi zdoby-
czami.

W szystko, co przedstawilem. powyzej stanowi zasadniczy nurt
ogromnej, 35-letniej pracy Paw lowa i jego wspblpracownikdw. Sa
to badani; nad dynamikqg proces6bw, stanowi”cych podstaw¢ kojarzenio-
wej czynnosci kory mozgowej. T¢ dziedzing Pawlow nazwal ,,prawdzi-
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w% fizjologi”™ pélkul mézgowych*, ,fizjologiczn”™ osnow”, na ktérej kie-
dys uda si¢ ulozyc caly, wielopostaciowy, podmiotowy swiat czlowieka®.
Te slowa wykazuj”. niedwuznacznie, ze zastosowanie przez Pawlow a
metody odruchdw warunkowych, tj. przedmiotowego sposobu badania
czynnoéci kory mozgowej wcale nie oznacza odrzucenia psychologii. P a-
w low, jako przyrodnik uwazal, ze jego obowi~zkiem jest tylko stwo-
rzenie czysto naukowego, przyrodniczego kierunku badawczego, ktory
moze stac si¢ w przyszlosci podstawg, do wyjasnienia psychicznych, pod-
miotowych progesdéw i doprowadzi do powigzania w jakis okreslony spo-
sOb tych procesdw z czysto fizjologicznymi czynnosciami kory modzgowej.
Wplyw nauki Pawlowa o odruchach warunkowych na rozwdj
nauk biologicznych w og6le i na medycyn¢ w szczegblnosci, zwlaszcza
w Zwigzku Radzieckim jest ogromny. Po smierci Pawlowa liczni
jego uczniowie i wspdlpracownicy, znajduj”cy si¢ obecnie na samodziel-
nych stanowiskach, kontynuujg, prace Pawlowa. Klinicysci, nie
tylko neurolodzy i psychiatrzy, ale réwniez chirurdzy, intemisci i pedia-
trzy stosujg. w swoich dziedzinach zdobycze naukowe Pawlow a.

Nauka Pawlowa o odruchach warunkowych ma jednak oprocz
tego bezposredniego, praktycznego znaczenia takze og06lniejsze znacze-
,nie w dwu kierunkach: w biologii i w filozofii. Z punktu widzenia filo-
zofii wazne jest w nauce Pawlow a stwierdzenie jednosci i wzajem-
nej zaleznosci zjawisk cielesnych i psychicznych, wazne jest doéwiad-
czalne wykazanie materialnego charakteru zjawisk psychicznych, czyli-
wyzszych czynnosci ukladu nerwowego. Ogblniejsze, biologiczne znacze-
nie nauki Pawlowa polega na stwierdzeniu, ze w formowaniu sig
zlozonych czynnosci psychicznych przodujgcq, réle odgrywa srodowisko
zewngtrzne, poniewaz odruch warunkowy, bg¢dgcy podstawq. czynnosci
kory mdzgowej, powstaje pod wplywem bodzcow zewngtrznych.
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Treié: »

. Ogoblne zagadnienia patogenetyczne.
Il. Zasadnicze elementy histopatologiczne kily wczesnej.
1. Zapalenie opon.
2. Kilaki. 4
3. Kila naczyniowa.
11 Kila mbzgowo-rdzeniowa.
1. Kila mbzgowa.
2. Kila rdzeniowa.
3. Kilowe choroby rzekomoukladowe. i
IV. Wird rdzenia.
V. Zagadnienie ukladowego charakteru wi”du.
VI. Forazenie postgpujace.
Vil. Zmiany wyscidlkowe.
VIII. Kila wrodzona.

I. Ogdblne zagadnienia patogenetyczne.

Problem odpowiednika histopatologicznego dla obrazu i przebiegu
klinicznego choréb nerwowych w ostatnich trzech dziesi~tkach lat ulegl
daleko idg,cym przemianom. Dawniejszy punkt widzenia, w ktérym nur-
towala nadzieja nieograniczonych mozliwosci odczytywania z preparatu
histologicznego i obrazu anatomopatologicznego przebiegu choroby, opar-
ty byl na zdobyczach, jakie anatomia patologiczna ukladu nerwowego
niemal co roku przynosila dla nauki o umiejscawianiu objawdéw. Nawet
w tak trudnej dziedzinie dla lokalizacji, jak psychiatria, switaly nadzieje
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wydarcia tajemnicy choréb z martwego preparatu. Szybko jednak zgasl
entuzjazm, kiedy doswiadczenie nauczylo, ze wickszosc chordb nie po-
siada swoistych objawdw histopatologicznych, ale przede wszystkim dla-
tego, ze przy podobnych objawach klinicznych spotyka si¢ rézng. lokali-
zacj¢ zmian anatomicznych, a nieraz naodwr0t bardzo zblizone objawy
kliniczne u réznych chorych zaskakuja nieoczekiwanie réznym umiejsco-
wieniem uszkodzen w osrodkowym ukladzie nerwowym. Stalo si¢ juz
ponadto jasne od wielu lat, ze wickszosc zmian czynnosci ukladu nerwo-
wego mimo niew”tpliwego tla organicznego nie zdradza si¢ rtiezym na
skrawkach histologicznyeh.

To doswiadczenie kaze i do omawianego tematu przyst~pic bardzo
ostroznie. Pomijajgc tu ogdlne nastawienie bardzo ostroznego transpo-
nowania anatomii patologicznej na obraz przebiegu klinicznego choroby,
strzec si¢c musimy i innych trudnosci w omawianiu szczeg6lnie takich
choréb, jak kila ukladu nerwowego. Po pierwsze choroba ta cechuje sic
duzqg, wielopostaciowoscia obrazu anatomopatologicznego, po drugie i ten
sam typ moze si¢c réznic nasileniem zmian i wi¢gksza lub mniejszq, rozleglo-
scig, zmian. St~d powstaja réznice barwnosci symptomatologicznej nawet
jednej i tej samej postaci kily ukladu nerwowego. Mimo to pewna choc
nie nieograniczona réwnoleglosc zespoléw histopatologicznych i objawow
klinicznych da si¢ ustalic i w tej chorobie. Uklad nerwowy jest wszak
mozajkowym zbiorowiskiem réznych obszaréw, posjadajgcych kazdy
z osobna odrghbne znaczenie fizjologiczne, a uszkodzenie tych okolic po-
cig,ga za sobg, swoisty obraz fizjopatologiczny, przeto objawy kliniczne
pozwalajg, nam cz¢sto na zorientowanie si¢c w siedlisku ogniska chorobo-
wego. | przeciez trzeba podkreslic, ze naprzyklad z jednego preparatu, na
ktorym stwierdzamy zniszczenie istoty czarnej Soemmeringa mo-
zemy zawsze bez pomylki odczytac zespdl akinektyczno-hipertoniczny
przebyty ongis przez zmarlego, nie wiedzgc nie o jego chorobie, a nawet
nie widz4,c go nigdy za zycia.

Dla zrozumienia omawianej zaleznosci objawdw klinicznych od zmian
histopatologicznych, nalezy podkreslic znaczenie dwdch czynnikdw, ktére
majqg, duzy wplyw na ksztattowanie si¢ ogbélnego charakteru klinicznego
obrazu choroby.

Pierwszym takim czynnikiem jest jakosc zmian histopa-
tologicznych. Dla przykladu wystarczy przytoczyc dwie postaci
zapalenia kilowego opon mézgowych: tzw. zapalenie zwykle (meningitis
Tuetica simplex) i zapalenie opon Kkilakowate (meningitis gummosa).
Zapalenie zwykle, jak wiadomo cechuje si¢ umiejscowieniem na podsta-
wie modzgu i naciekami limfocytamymi z domieszka komérek plazma-
tycznych z bardzo niklymi objawami zapalnymi naczyn. Mimo, ze we-
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dlug mego doswiadczenia, jest to najczc¢stsza postac zapalenia kilowego
opon, spotykalem dose rzadko zapalenie przydanki lub wszystkich warstw
naczyn (periarteriitis i panarteriitis), natomiast nigdy nie znalazlem
zmian zarostowych. Natomiast w kilakowatym zapaleniu opon na kaz-
dym miejscu w oponach podstawy mozgu spotykamy zapalenie kilako-
wate naczyn, ktére z latwosciqg spowodowaé moze zamkniccie swiatla na-
wet duzych t¢tnic podstawy, a zatem moze za sobq pociggnqgc rozlegle
uszkodzenia bardzo odleglych czg¢gsci mbézgu. Widzimy wicc, ze przy tym
samym umiejscowieniu zapalenia opon mdzgu na podstawie, zaleznie od
jakosci zmian histopatologicznych mogq powstawaé bardzo duze rdznice
w przebiegu klinicznym.

Drugim czynnikiem, ktéry ksztaltuje przebieg kliniczny, jest typ
um ie jsco wien ia, jaki odpowiada danej postaci kily osrodkowego
ukladu nerwowego. Wezmy dl& przykladu trzy najpospolitsze postaci tej
choroby: zapalenie opon podstawy (meningitis basilaris luetica), wiqd
(tabes dorsalis) i porazenie postcpujqce (paralysis progressisva). Mimo,
ze wywolane przez t¢ samqg przyczyng, miejsca dotknigte przez proces
chorobowy w kazdym z nith sq. zupelnie inné. Ale nawet w poszczeg0l-
nych postaciach np. w porazeniu post¢cpujgcym mamy tzw. typowe obra-
zy umiejscowienia zmian zwyrodnieniowych i zapalnych w korze mozgo-
wej, gdy tymezasem znane sq postaci, w szczegblny spos6b atakujqce
zwoje podstawy i to glownie prqzkowie (striatum), kulg bladq (pallidum)
i wzgdrze (thalamus), tzw. postacie pozapiramidowe porazenia post¢pu-
jgcego (Wichert). Ten sam czynnik lokalizacyjny jeszcze w inny
spos6b moze ksztaltowac obraz kliniczny. Mianowicie w zakresie pewnych
obszardw zmiany chorobowe mogq si¢ na mniejszej lub wickszej prze-
strzeni rozszerzac i dawae przez to inné zespoly. Tu zndéw dla przykladu
wezmy zapalenie opon tzw. zbiomika podstawy, pospolicie zwane
meningitis basilaris. Ot6z zbiornik podstawy lqczy si¢ z przestrzeniami
podpajcczymi rdzenia w jedng calosc. Komunikacja mi¢cdzy tymi dwoma
odeinkami jest szczegdlnie latwa, o wiéle latwiejsza niz micdzy zbiorni-
kiem podstawy, a podpaj¢cczymi przestrzeniami powierzchni wypuklej
moézgu, co stwi“pdzono niejednokrotnie wstrzykiwaniami barwnikdw do
tych obszaréw (Sicard, Spatz). Otdéz zapalenie opon moze sig
ograniczac tylko do podstawy, ale przy tej lokalizacji w kazdej chwili
moze objgc opony rdzenia. Ta nowa lokalizacja moze zmienic zasadniczo
obraz kliniczny, gdyz zmiany zapalne opon wlasnie w rdzeniu mogq spo-
wodowae w szczegblnie latwy spos6b uszkodzenie miqzszu, wywoiujqc
bardzo rbéznorodne obrazy zapalenia Ilub zmian naczyniopochodnych
rdzenia.
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Zagadnienie powstawania rozmaitych postaci histopatologicznyeh
kily od dawna zaprz~talo umysly wielu badaczy. Mimo rozlicznych teorii
zagadnienie nie zostaio nawet w czg¢sci rozwi“zane. Po pierwsze starano
si¢ wytlumaczyc r6znice obrazu sposobem zakazenia, ukladu
nerwowego.

Golay zaklada pewne typy zakazenia, ktére moglyby miec wplyw
na ksztaltowanie si¢ obrazu histopatologicznego ukladu nerwowego. Do
ukladu krwionosnego zdaniem Go lay a kr¢tki mog”, si¢c wysiac bardzo
wczesnie. Wkrotce po zakazeniu mogg, one tworzyc tzw. ,,minimalne
wczesne zatory®“. W tych warunkach tworzg, si¢c bardzo rzadko porozsie-
wane pojedyncze ogniska w réznych okolicach osrodkowego ukladu ner-
wowego. Nie mozna wylgezyc, ze wtedy moglyby si¢c utworzyc male zbio-
rowiska pasozytdw, ktére w dogodnych dla siebie warunkach dalyby po-
czatek tzw. prosébwkowym syfilomatom, prosbwkowym martwicom
i ropniom. Szczegblnie pierwszy typ prosdwkowych ziaminiakdw, Kktéry
wykazuje scisly zwigzek z naczyniami, mdglby byc zaleznym od zatorbéw
drogg. naezyn krwionosnych tymbardziej, ze ich rzadkie i odlegle umiej-
scowienie w tkance nerwowej mogloby odpowiadac sporadycznemu wy-
siewowi ,minimalnych zator6w w Kkile wczesnej"*). Natomiast obrazow
histopatologicznyeh, ktdére odpowiadalyby tzw; wielkiej posocznicy krgt-
kowej Golay’a (déversement en masse,du tréponéme) na terenie
ukladu nerwowego si¢ nie spotyka. Ten typ zakazenia ma powstac, gdy
krctki w olbrzymiej ilosci poprzez ductus thoracicus dostajg si¢c do zyly
podobojczykowej i nagle zakazajq. organizm. Byc moze, ze i ten typ za-
kazenia odgrywac moze wielkg rolg w kile wrodzonej, ktérg Schnei-
der i szczegbdlnie Benda wuwazajg, za tzw. ,,Phiegmona syphititica™
lub ,erysipelas syphititica™, gdyz na ksztalt ropowicy zmiany zajmujg.
tkankc¢ Igczng.. S arbd procz odmiennej drogi w réznych postaciach
kily uwzgl¢cdnia czynnik czasu. Zdaniem jego w tzw. wczesnych postaciach
kily ukladu nerwowego gléwna rolg odgrywa droga naezyn krwionosnych.
Tu zakazenie odbywa si¢ stosunkowo wczesniej. Natomiast p6zne choro-
by kilowe, a wi¢cc wigd i porazenie post¢cpujgce powstajg. na drodze naezyn
limfatycznych. Przez dlugi czas krg¢tki w tych wypadkach pozostajg,
w gruczolach chlonnych, jakby w stanie uspienia. ”

Zdaniem moim z tymi teoriami ,,posocznicy kilowej“ nie stoi w zgo-
dzie jeden fakt. Poza wspomnianymi proséwkowatymi syfilomatami
istnieje tylko jedna postac, w ktdrej ze wzgl¢du na rozsianie objawdw
moglibysmy przypuszczac drog¢ krwionosng. zakazenia, mianowicie po-

*) Kil® wczesna ukladu nerwowego nazywamy obeenie wszystkie postaci z wy
jAtkiem porazenia postgpujgcego i wigdu.
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razenie post¢cpujg.ce. Spatz istotnie wysun”l takg. patogenezg¢ dla po-
razenia post¢cpujg-cego . Ze wzglgdu na przewazne, w duzym stopniu wy-
biércze, umiejscowienie zmian patologicznych tylko w pewnych okolicach
mobzgu (szara istota mbzgu) hipoteza Spatza natrafila na liczne sprzeci-
wy. Charakterystyczng. cechg., ktdérg. podkreslilem w swym studium nad
kila ukiadu nerwowego jest to, ze zmiany zapalne w tzw. kile wczesnej
ukiadu nerwowego przechodzg. na mbzg per continuitatem i zresztq. nie
sicgajq. prawie nigdy glgboko, a obrazy rozsianych ognisk, jakich naleza-
loby oczekiwac w ,,posocznicy”, wlasciwie wcale si¢ nie zdarzaj”.

W kile wczesnej ukiadu nerwowego zmiany ksztaltuj§. sic w opo-
nach i kolo naczyn, ale i wtedy nawet przewaznie w oponach ukiadu
zbiornika podstawy. Tylko kilaki jako przedstawiciele zmian zapalnych
mogg. znajdowac si¢ we wng¢trzu tkanki moézgowej, ale i tu bardzo spo-
radycznie, co yaczej odpowiadac mogloby genezie pochodzenia wcze-
snych ,,minimalnych* zator6w, a nie posocznicy krc¢tkowej.

Zdaniem moim genez¢ tych oponowych umiejscowien w sprawach
zapalnych i szczegdlne jednoczesne zaoszczg¢dzanie tkanki nerwowej
w kile wczesnej mozna wytlumaczyc w sposéb nast¢cpuj™cy. Zakazenie
osrodkowego ukiadu nerwowego odbywa si¢ drogg. naczyn mézgowych,
ale nie drogq, samej krwi, jak to,sgdzil Sarbd dla wielu wczesnych
postaci kily mézgowej. To, ze kr¢tki znajdywano wielokrotnie w scia-
nach naczyn oponowych, moze wskazywac jeszcze na inng. drog¢ zaka-
zenia poza swiatlem t¢tnic. Mam tu na mysli drog¢c przestrzeni
przydankowych w duzych naczyniach. Ttj, drogg. prze-
chodzq, kr¢tki i dostaj™c si¢ do opon z latwoscia, mogq. byc roznoszone
w przestrzeniach podpajcczych. Za duzg. rolg. naczyn w zakazeniu opon
przemawia to, ze silne zmiany w naczyniach stwierdza si¢ w oponach,
nim w przestrzeniach blony paj¢czej zd”™zq. si¢ uog6lnic zmiany zapalne,
na co jeszcze dawno Schmaus zwrdcil uwagg, Charakterystycznym
jest jednak, ze zmiany zapalne sensu stricto zatrzymujg. si¢ na oponach,
a tylko co najwyzej drobne objawy zapalne mogg, przejsé per continui-
tatem na powierzchowne warstwy tkanki mdzgowej. Jednoczesnie pod-
kreslic nalezy fakt, ze zmiany zapalne nie przekraczajg, granicy zmian
Heubnerowskich w naczyniach, ktéra przypada na granic¢ mi¢dzy moz-
giem i oponami. Zmiany zapalenia blony wewnctrznej Heubnera zda-
rzajq, si¢ w duzych i srednich naczyniach opon, natomiast w mniejszych
tctniczkach wchodzqcych do moézgu spotyka si¢c je wyj~tkowo i wtedy
gléwnie w zwojach podstawy. Poniewaz zmiany Heubnerowskie dotyczg,
wickszych naczyn, ktbre przebiegajg. w oponach, a brak ich w samym
mdzgu, narzuca si¢ przypuszczenie, ze optimum dla w¢drowki krgtkdow
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stanowiq, wlasnie naczynia o wickszych wymiarach. Mozna przyjqc, ze
silnie rozwinigte przestrzenie przydanki sluzg jako droga dla rozprze-
strzeniania si¢ krc¢tkdéw pocz”™wszy od obszardw poza czaszkg. az do opon
mickkich. Wtedy jednak naczynie zaczyna szczegOlnie reagowac w po-
staci przerostu wszystkich warstw i uszczelnienia wszelkich wolnych
przestrzeni w ich scianach. Przypuszczam wlasnie, ze ten procés, czy to
wskutek mechanicznej zapory, czy tez raczej z powodu jakichs patobio-
logicznych reakcji obronnych, odbywaj”~cych si¢ w scianie naczynia, sta-
je si¢ przeszkodq. dla dalszego posuwania si¢ kr¢tkdw wzdluz naczyn
wchodzgcych do tkanki nerwowej. W ten sposdb na granicy zmian Heu-
bnerowskich w oponach konczg si¢c i zmiany zapalne, ktére nie mogg, si¢
uogblnic nawet w nieco glghszych warstwach mézgu. Droga krwi po-
zostaje dla przypadkéw, w ktérych wystcpujg kilaki i prosdbwkowe syfi-
lomaty. Te jednak stanowig, drobng czqstk¢ objawdéw kily ukladu ner-
wowego. X

Jak juz wspomnialem, r6znopostaciowosc zmian anatomopatclogicz-
nych warnnkuje odmiany kliniczne procesu. Nie chodzi tu tylko zresztfj.
o odmienng, lokalizacj¢, ale rowniez o inné cechy sprawy histopatologicz-
nej, ktére wplywajg na przebieg. Nalezy podkreslic, ze we wczesniej-
szych postaciach kily ukladu nerwowego na czolo wysuwa si¢ czynnik
zapalny, ktéry zresztg nigdy nie ma charakteru ostrego. Do tego mog4
si¢ dolgczyc zaburzenia w krgzeniu, ktore sq, rzeczij. przypadkowg, i zale-
zg od umiejscowienia si¢ zapalenia w naczyniach. W postaciach p 6 z-
nych Kkily ukladu nerwowego (wigd i porazenie post¢cpujgce) dolgcza
si¢ element zwyrodnieniowy, co do pochodzenia ktdérego istnialy najroz-
maitsze zapatrywania. Sp6r do dzis dnia nie przynifésl rozwigzania,
a dwa przeciwne kierunki zapatrywan okreslaia zwyrodnienie bgdz ja-
ko nast¢cpstwo zapalenia (zwyrodnienia wtérne) lub tez jako. zwyrodnie-
nie pierwotne. Wedlug tej drugiej teorii wiqd nalezalo by uwazac za
schorzenie systemowe. Ostatnio sprawa zwyrodnienia pierwotnego zy-
skuje wielkie znaczenie w rozwazaniach patogenezy zmian histopatolo-
gicznych porazenia postcpujgcego. V. Braunm Uhl oddziela skla-
dowq. zapalna od zwyrodnieniowej, podkreslajgfc niezaleznosc obydwu
tych objawbéw. Przyczyn¢ zas czynnika zwyrodnieniowego upatruje
w zmianie stanu koloidow tkankowych, ktére, znajdujgc sic w fazie-dy-
spersji, wytrgcajg si¢c, co za sobg pocigga oczywiscie zniszczenie tkanki,
a wicc ubytki komoérek w korze, przeksztalcenie si¢ warstw kory
(Schichten verwerfung) oraz zmiany ogniskowe w postacl
porazenia Lissauerowskiego. Nalezy przypuszczac, ze podloze dla zmian
zwyrodnieniowych musi si¢ przez dluzszy czas przygotowywac w tkance.
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Tkanka taka musi ,dojrzec* do stanu synerezy pod wplywem dlugo-
trwalego dzialania jakiegos nieznanego czynnika szkodliwego. Byc mo-
ze, ze to jest wlasnie powodem pb6znego wyst¢cpowania zaréwno wiqdu,
jak i porazenia post¢cpujqcego. Jesli zas nie ma tego przygotowania, po-
wstajg tylko postaci zapalne, atakujqce gléownie tylko tkank¢ Iqcznqg, jak
to bywa w kile wczesnej ukladu nerwowego.

EL Zasadnicze elementy histopatologiczne
kily wczesnej

Istniejg trzy najwazniejsze elementy histopatologiczne kily wcze-
snej:

1. Zapalenie opon (meningitis),

2. kilak (gumma),

3. kila naczyniowa fZues vasculosa). [

Podzial ten jest pod pewnymi wzglgdami sztuczny. Po pierwsze
dlatego, ze wspomniane postaci mogq si¢ z sobq lqczyc w najrbézniejszych
kombinacjach, a wi¢c np. bardzo pospolitym rodzajem zmian jest polg-
czenie zapalenia opon z kilakami w oponach, tzw. meningitis gummosa,
dalej zapalenie opon podstawy moze jednoczesnie wystcpowac z tzw. Ki-
lakami prosdwkowymi mdzgu itp. W czym jednak szczeg6lnie moze ta
nomenklatura wprowadzac w blgd, to w Iqczeniu pod jednq nazwq nie-
raz zupelnie odmiennych genétycznie spraw. | tak wszystkie prawie po-
staci kilakdbw mimo jednej nazwy sq zjawiskami patologicznymi zupelnie
innego typu. A wigc zupelnie innym zjawiskiem jest kilak (gumma),
ktéry posiada bardzo duze tendencje wzrostowe ziarniny i w ktérym
wtbérnie naskutek zaburzenia w krqgzeniu powstaje martwica skrzepowa,
w ktérym wreszcie bardzo trudno znalezc kr¢tki, czym innym zas jest
ziarniniak lub kilak proséwkowy (syphiioma miliare), posiadajqcy
wzrost bardzo ograniczony i stojqcy prawie bez wyjgtku w scislym zwia-
zku z naczyniami. Ten rodzaj ziarniny raczej stanowi pewien typ scho-
rzenia naczyniowego. W reszcie tg nazwqg obejmowane sq tzw. proséw-
kowe martwice (necrosis miliaris) i prosdbwkowe ropnie (abscessus mi-
liaris). Naprzyklad martwice proséwkowe nie sq niczym innym, jak ognis-
kowymi skupieniami krc¢tkdw (Spirochateriherde Hauptmanna),
a wicc nawet trudno je nazwac ziarniniakami, gdyz przez dluzszy czas
moze im brakowac wszelkiego odczynu tkankowego. Dlatego tez wy-
mienione w tytule trzy rodzaje elementdw histopatologicznych nalezalo
*>y rozbic na poszczegblne grupy, podkreslajqé tym, ze wspblna nazwa
np. kilak lub kila naczyniowa moze oznacza' zupelnie r6zne patogene-
tycznie i postaciowo zjawiska. Oezywiscie, ze dla obrazu klinicznego
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ma to réwniez wielkie znaczenie, bo przeciez kilak (gvmma) dawac bg~
dzie zupelnie inny typ zaburzen niz ziarniniaki (syfilomaty) proséwko-
we, ktébre wielokrotnie oznaczane bywajg niesluszng, nazwg kilakdéw
(gumma miliare).

1. Zapalenie opon.

Rozrbézniamy trzy typy zapalen opon. 1. Meningitis simplex. 2. M.
gummosa. 3. M. productiva fibroplastica.

Pierwsza postac prostego zapalenia jest chyba najczgstsza i wystg-
powac moze w rozmaitych okresach kily, zaréwno w okresie drugim i lo
np. w przypadku Fa-hra zaledwie w dziewi¢c tygodni po stwardnie-
niu pierwotnym, jak i w okresie trzecim. Istnialy poglgdy, wedlug ktd-
rych proste zapalenie mialo byc zejsciem zapalenia kilakowatego, szcze-
gblnie po przeprowadzeniu leczenia swoistego. Nalezy jednak podkre-
slic, ze spotyka si¢ ten typ zapalenia i u ludzi nielepzonyeh. Poniewaz
w tym typie zmiany naezyniowe nie zdarzajg si¢ czg¢sto, a 'szczegdlnie
nie bywa zarastania swiatla naczyn, ktdre czg¢sto spotyka si¢c w zapale-
niu kilakowatym naczyn, przeto postac ta klinicznie rézni si¢ od zapale-
nia kilakowatego brakiem naczyniopochodnych zmian mézgu i rdzenia,
a zatem obraz kliniczny jest w niej znacznie ubozszy. W zapaleniu zas Ki-
lakowatym rozmaitosc objawéw, zalezy od mozliwosci wylgczenia krgze-
nia w réznych naczyniach mézgu, niekiedy jednoczesnie w Kilku, Same
objawy zapalenia opon w obu postaciach prawie nigdy nie przebiegajg.
gwaltownie i poniewaz obie postaci szczegblnie czg¢sto umiejscawiajg. si¢
w oponach podstawy mézgu, wi¢cc zwyklym dodatkiem obrazu klinicznego
sg objawy ze strony nerwdw czaszkowych, najczgsciej nerwdw dla migsni
galkoruchowych.

Zapalenie wytwoOrcze opon, jest wlasciwie zejsciem poprzednich po-
staci, moéwigc scislej zejsciem wlasciwego procesu zapalnego. Przewaz-
nie zdarza si¢c tam, gdzie zapalenie opon trwalo przez dlugi czas, wigc wew-
ngtrz czaszki wigze si¢ ze zmianami w korze mbézgowej, w postaci dawno .
dokonanych ubytkéw komoérek nerwowych w powierzchownych warstwach
korowych. A lzheim er wigzal te zmiany z ot¢cpieniem Kkilowym (de-
mentia luetica). Nalezy podkreslic, ze zmiany te, mimo ze sg wlasciwie
sprawg juz ustabilizowang, bliznowatym zejsciem zapalenia opon, to jed-
nak mogg wplywac dalej na nasilanie si¢ psychicznych objawdéw z dwdch
powod6w. Po pierwsze przez zgrubienie opon uposledzeniu ulega krgze-
nie plynu wewngtrz samej tkanki mézgowej, co bezposrednio prowadzi do
jej dalszego, stalego uszkodzenia. Po drugie zgrubiale opony utrudniajg
resorbcj¢ plynu mozgowod-rdzeniowego, co za sobg pociaga wzmozenie ci-
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snienia sr6dezaszkowego (hydrocephalus aresorptivus). Do zapalenia
rozrostowego opon rdzenia, ktére posiada swe szczegOlne cechy histopa-
tologiczne i kliniczne powrdéc¢ jeszcze ponizej.

2. Kilaki.

Ponizej omawiane byly istotne rdzniee histopatologiczne i patogene-
tyczne zjawisk okreslanych ogélnym mianem kilakdw. Otz z wszyst-
kich tych postaci klinicznie wazny jest jedynie kilak (gumma). Jest to
ziaminiak, jak juz wspomniano, posiadaj”cy bardzo silne d”znosci wzro-
stowe oraz rozpadowe przy znikomej zdolnosei wchianiania mas rozpado-
wych. Tlumaczy si¢ to obecnoscig, martwiey skrzepowej, tzw. mas sero-
waciej~cych, ktére pozostawac mog”. przez bardzo dlugi czas w tkance
nerwowej, nie ulegajgo wickszym zmianom. Te dwa zjawiska powodujg.
bardzo znaczne zwickszenie si¢ tych ziarniniakdw. Szczegdlnie dotyczy
to kilakéw znajdujgeych si¢ wewnqtrz tkanki nerwowej mdzgu, mniej kila-
kdw oponowych, w ktérych ogromne znaczenie dla szybszej rozbiérki ma
plyn mbézgowo-rdzeniowy, przede wszystkim ze wzgl¢cdu na mozliwosci tzw.
transportu produktéw rozpadu, ale takze najprawdopodobniej z powodu
latwiejszego dost¢cpu zaczynbw, ktdre mogqg. przyspieszac rozbidrk¢c mas
martwiczych. A zatem moézgowy kilak jest guzem moézgowym, mog”~cym
pozostawac w tkance przez dlugi okres czasu i powodowac wszystkie
objawy guza mdzgu wraz z objawami wzmozonego cisnienia srédczaszko-
wego. Przypadki takie sg, nieraz rozpoznawczo bardzo klopotliwe, bo nie-
rzadko zdarzajq, si¢c przy kilakach ujemne odczyny serologiczne. Sprawa
0 tyle jest jeszcze trudna do rozpoznania, ze stwierdzajgc guz mozgu re-
zygnujemy nieraz z naklucia Igdzwiowego.

Prosowkowe ziarniniaki (syphilomata miliaria) zdarzaj”. si¢ dosé czg¢-
sto w porazeniu postcpujcym. Josephy opisal j¢ jednak w Kkile
osrodkowego ukladu nerwowego, w materiale Niemieckiego Instytutu Psy-
chiatrycznego i wlasnym w Klinice spotkalem je poza porazeniem postc-
pujgcym w dziewigciu przypadkach kily mézgowej, a wi¢cc znbw nie tak
rzadko. Jak juz wspomnialem ziarniniak ten jest wlasciwie typem scho-
rzenia naczyniowego wlosniczki i to na ograniczonym obszarze w ktorym
rozrastajq. sic komorki przydanki, tworzgc malutki guzek. W sqsiedztwie
tych zmian czy to w mdzgu, czy rdzeniu nie stwierdzilem nigdy zmian na-
czyniopochodnych. Prawdopodobnie brak zaburzen w kr”~zeniu tlumaczy
si¢ tym, ze w gr¢ wchodzi tu wlosniczka, ktérg., nawet przy wylgczeniu
jej swiatla, latwo zast¢pujg. sgsiednie naczynka i wyrdwnujfj, ewentualne
zaburzenia kr”zenia, jesli w ogble te ostatnie powstajg, przy syfilomacie.
Nalezy podkreslic, ze ziarniniaki te porozmieszczane sq. stosunkowo bar-
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dzo rzadko, widzi si¢ je czasem zaledwie co kilka skrawkdéw przy bada-
niu seryjnym skrawkoéw histopatologicznych. Jest zatem prawdopodob-
ne, ze znaczenie tego zespolu wobec wspdlistniejgcego porazenia postg-
pujacego lub kily mézgowej, nie odgrywg. waznej roli w obrazie klinicz-
nym. Podkreslic muszg, ze w kilku badanych histopatologicznie przeze
mnie przypadkach stwierdzilem sklonnosc do umiejscowienia tych zmian
w strefie czarnej istoty czarnej (zona nigra substantiae nigrae Soemme-
ringi). Poniewaz nieznane byly mi historié ehorob tych przypadkow,
przeto trudno mi okreslic, czy obecnosc syfilomatéw proséwkowych ma
jakietyolwiek znaczenie dla powstawania zespolu hipertoniczno-akinetycz-
nego w Kile.

O prosdwkowatych martwicach i proséwkowatych ropniach wlasci-
wie trudno mowic, jako o ziarniniakach, szczegdlnie pierwsze sg wlasci-
wie zbiorowiskami kr¢tkéw. Poniewaz zmiany te na terenie osrodkowego
ukladu nerwowego zdarzajg si¢ gléwnie w przebiegu porazenia post¢cpujq.-
cego (Straussler stwierdzil to-dla prosdwkowych rhartwic, aSchob
dla ropni proséwkowych) przeto w chorobie'o tak rozlanych zmianach.
histopatologicznych, trudno okreslic znaczenie dla obrazu klinicznego
tych drobnych i rzadko porozsiewanych elementéw. Zdaje si¢, ze przy-
padki porazenia post¢cpujgcego z takimi zmianami nie odznaczajg sic
szczegOlnoscig klinicznego przebiegu.

W zwigzku z tym podkreslic nalezy cechy pewnej odrgcbnosci tych
dwbdch ostatnich postaci histopatologicznych, jakie usilowano nadac im
ze strony histopatologicznej. Herschm ann mianowicie ujgl te zja-
wiska w osobny typ zmian kilowych i nadal im nazw¢ martwiczej postaci.
kily mdzgu (necrosierende Form der Hirnsyphilis). Natomiast G rut-
ter i Straussler widzg w nich zacz"tek kilaka (gummat).
H au ptmann, opierajgc sic na tym, ze w kilakach niezwykle trudno
znalezc krgtki, uwaza to za zupelnie dostateczny atut, aby odrzucic zapa-
trywanie G ridttera i Straussler a. W swoim czasie wysung-
lem bodaj bardziej istotny "Argument przeciw ujmowaniu martwic i rop-
ni prosbwkowych za stadium wczesne kilaka. Wiadomo, ze zmiany tego
typu spotykamy w porazeniu post¢cpujgcym, a zatem w stadium znacznie
pdzuiejszym niz to, w ktérym zwykle spotyka si¢ kilaki, trudno wigc
uwasac te twory za wczesniejsze niz kilaki. Jakkolwiek zatem istnieje
pewna odicbnoéc martwic i ropni prosbwkowych wsrdéd zjawisk histopa-
tologicznych kilowych (L 6wenberg), byc moze zresztg, niedosta-
teczna dla wydzielania ich az w osobng, grupg¢, to zmiany te klinicznie ani
nie zdradzajg si¢ jakims charakterystycznym zespolem, ani tez w wi-
doczny sposOb nie, przyczyniajg si¢ do zaostrzenia obrazu klinicznego,
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a przypadki takie nie wyrbézniajg. si¢ niczym w pordwnaniu z innymi, nie
posiadaj™cymi tych zjawisk histopatolégicznych.

3. Kila naczyniowa.

Prawdziw” rbéznorodnosciq, odznaczajq, si¢ schorzenia naczyn w Kile
osrodkowego ukladu nerwowego. Wydzielilem nast¢pujgoe grupy tych
schorzen, opierajgc si¢ na jakosci zmian histopatologicznych. Podzial ten
przedstawia si¢ nast¢cpuj”co:

I. Grupa przerostowych zmian naczyniowych.

1. Zapalenie blony wewnctrznej malych naczyn korowych. (Endar-
teriitis der kleinen Rindengefasse Nissla i Alzheimera).

2. Przynaczyniowe proséwkowe ziarniniaki (sypliilomata muUiaria).

3. Czysto przerostowe zapalenie blony wewnctrznej.

Il. Grupa przerostowonaciekowych zmian naczyniowych.

4. Zapalenie zarostowe Heubnera (endarteriitis obliterans
Heubneri).

5. Zapalenie przedwlosniczek i wlosniczek porazenia postepujqcego.
IIl. Grupa z objawami zwyrodnieniowymi.

6. Zapalenie kilakowe naczyn (vasculitis gummosa).

7. Zapalenie kilowe zyl (pliiebitis luetica).

8. Zwyrodnienie koloidowe naczyn.

Z posr6d wymienionych zmian naczyniowych, 3, 4, 6 i 7 dotyczg, na-
czyn o wickszych rozmiarach, cz¢sto nawet naczyn podstawy mozgu.
Poniewaz sprawa nierzadko doprowadza do calkowitego zamkniccia swia-
tla, to tez zmiany te poci“gaja za sobg, rozlegle uszkodzenia tkanki ner-
wowej w postaci rozmigknien. Nalezy pamicgtac, ze na terenie rdzenia
zmiany te duzo latwiej doprowadzaj”™ do katastrofalnych objawoéw Kkli-
nicznych, poniewaz tu nawet malych rozmiaréw martwica, obejmuj”~c ca-
ly przekr6j rdzenia stwarza ciczkie zespoly porazenia poprzecznego, gdy
tymczasem tej wielkosci ognisko w mézgu poza torebkq, wewngtrzng,
i pniem mézgowym, moze dawac tylko nikle objawy. Wprawdzie liczne
pol~czenia naczyn rdzeniowych, ktére tworza rodzaj sieci okalajqpej
rdzen, oraz zasilanie krgzenia przez ci®gly doplyw krwi przez t¢ctnice mig-
dzyzebrowe w duzej mierze broni rdzen przed zaburzeniami niedokrwie-
nia. Tym niemniej zapalny proces, obejmuj”cy opony na przestrzeni
dwdch, trzech odcinkdw z wymienionymi zarostowymi zmianami naczyn,
wystarcza, aby calkowicie zatrzymaé doplyw krwi i spowodowac martwi-
c¢c. Nalezy podniesc, ze wobec stosunkowo najrzadszego rozstawienia
tectnic micdzyzebrowych w odcinkach piersiowych na tym poziomie naj-
czgsciej zdarzaj” si¢ rozmicknienia rdzenia. Bardzo rzadkqg, przyczym;
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rozmicknien sg. zakrzepy. Najczc¢sciej zdarzajg, si¢ przy schorzeniach zyl
(thromboendophlebitis obliterans) i wtedy powoduje zawal krwotoczny.

Jako inné nast¢cpstwo uszkodzenia tych duzych naczyn podawano
wystcpowanie krwotokéw w przebiegu kily. Mechanizm tych krwoto-
kdw bywa dwojaki. Z jednej strony krwotok dokonywa si¢ w tctnia-

kach, ktére tworzg. si¢ powoli. Istnieje spér, czy kila daje ez¢sto tgtniaki.
Ursula M aas uwaza kilg za najczgstszq. przyczyng powstawania tgt-
niakbw w moézgu. Baumgarten i Benda sgdzgq, natomiast, ze

kila rzadko powoduje t¢tniaki. Szczegblnie dotyczy to t¢tnic, w zylach
zdarzajg. si¢ one nieco ezgsciej. Tctniaki te przy oslabieniu ich scian mo-
gq, pckn”c i doprowsdzic do wylewdw krwawych. Druga przyczyna, kté-
ra raczej szybko powoduje krwawienie, to martwica sciany naczynia
wskutek sprawy, bgdz to zapalnej, np. kilaka sciany naczyniowej, bgdz
zamknigcia t¢tniczek odzywczych naczynia i martwicy sciany ,z niedo-
krwienia. Opierajgc si¢c na bardzo duzym materiale Niemieckiego Insty-
tutu Badan Psychiatrycznych w Monachium, uwazam krwotok za bardzo
rzadkie zjawisko w przebiegu kily, ktére wprawdzie latwiej, ale tez by-
najmniej nie ez¢sto spotkac mozna w kile wrodzonej. Na rzadkosc krwo-
tokdw rdzenia juz dawno zwracal uwagg Schmaus, achoc Urechia
i Cotutiu, opisujac swdj przypadek krwotoku mostowego w prze-
biegu kily, uwazajq. krwotok za zjawisko czg¢ste w kile, to jednak na du-
zym materiale opiniatych badaezy nie potwierdza sic. Doswiadczenie
Kliniki Neurologicznej przemawia calkowicie za tezq. o rzadkosci krwoto-
kdw w Kkile. Posréd duzego materialu, dajgeych si¢c klinicznie stwierdzic
krwotokéw podpajcczych w ci“gu wielu lat wyjgtkowo znalezlismy dodat-
ni odczyn Wassermanna. Pojawienie si¢ tzw. krzywej paralitycznej
w odczynie Langego, jak to wykazal mdj wspdlpracownik Dow zenko,
zalezy od obecnosci hemoglobiny w plynie i nie ma w sobie w tych wy-
padkach nie swoistego. Zebrane przez Serebrianika w ciggu sze-
regu lat zaledwie 14 przypadkéw krwotokéw podpaj¢cczych kilowego po-
chodzenia swiadezy rowniez o rzadkosci tych zjawisk w kile tym bardziej,
ze kilowa geneza nie we wszystkich przez niego przytoczonych przypad-
kach jest pewna.

Znaczenie dla kliniki innych zmian naczyniowych nielatwo ocenic.
O ziaminiakach proséwkowych (sypliiloma miliare), ktdére wliczam do
schorzen naczyniowych pierwszej grupy, wspominalem powyzej. Zdaje
si¢, ze nie cdgrywajg. one wiekszej roli przez swe stosunkowo rzadkie wy-
stcpowanie i niklé nast¢gpstwa ich obecnosci dla krgzenia. Schorzenie k>
loidowe i zapalenie przedwlosniczek porazenia post¢cpujgeego nie dadz-t
si¢ oddzielic od innych objawéw w tej ehorobie, choc niewqtplhyie i tano-
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wig. jeden z elementéw majq.cy wplyw na przebieg kliniczny tej choroby.
Pozostaje zapalenie blony wewng¢trznej malych naczyn Nissla i Alz-
heimera, co do ktérego toczy si¢ cingle spdér o swoistodc tego scho-
rzenia dla kily. Niektérzy badacze, a w ostatnich latach Pentschew
sqdzil na zasadzie wielkiego podobienstwa tych naczyn do naczyn, jakie
spotykamy w poczqtku organizacji martwic réznego typu, ze jest to ob-
jaw nieswoisty, zalezny nie od kily, a wi3.zq.ey si¢ zawsze z obecnosciq.
martwic w m'6zgu

W Kilinice Neurologicznej obserwowalem chorego, ktéry zmarl na ostr¢ psychozg,
irozpoznan™ jako porazenie postcpujrce gwaltowne (paralysis fulminans); sgdzg, ze
to rozpoznanie bylo niesluszne, gdyz plyn nie wykazywal zmian w ogble, a w szczegdl-
nosci odczyn Bordet-Wassermanna byl ujemny. Jedynymi objawami, ktére mozna by
odnosié do kily byl brak odruchdéw kolanowych i skokowych. Pomijajgc, zdaniem moim,
niesluszn” etiologi¢c kilow.-j tego przypadku podkreslic nalezy, ze zmiany Nissla
i Alzhe imera w malych tctniczkach i wlosniczkach w sposdb rozlany obejmowaly
rozlegle okolice kory mdzgowej, przy czym jednak wyraznych ognisk nawet niezupelnej
martwicy nie udalo si¢ stwierdzic.

A zatem obecnosc martwic nie jest warunkiem koniecznym powstawania tych zmian
naczyniowych, inaczej méwigc w tym przypadku zmiany tego typu nie byly przejawem
pocz"tkbw organizacji, jak to s”dzi Pentschew . Zrcszta zmiany takie spotykano
w rozmaitych zatruciach np. olowiem, denkiem wcgla, wreszcie w mocznicy i trzeba przy-
znac, ze w tych przypadkach wlasnie nierzadko ze zmianami martwiczymi W zatruciu
denkiem wcgla opisal je M ayer, w mocznicy zmiany naczynio-pochodne s$ oddawna
znanym zjawiskiem. Nalezaloby zatem stwierdzic, ze zmiany tego typu w naczyniach zda-
izajd S'C w sprawach, ktére majg charakter ostrych psychoz organicznych, ale oczy-
'viscie w zadnym razie nie wolno od nich wlasnie uzalezniac tych objawdw, tak jak
mozna np. odnosic objawy porazenia w Kkile duzych naczyn do zmian zarostowych.
Co najwyzej mozna by stwierdzic, ze zmiany malych naczyn Nissla S Alzheimera s?
wyrazem odczynu tkanki na malo uchwytn”™ histologicznie szkodliwosc, atakuj“cj mbzg
i powoduj*c? psychozg, a Jednoczesnie wywolujgcg zmiany tego typu w naczyniach.
A zatem tu mozna by co najwyzej mdéwic o wspdiistnieniu tipisanego objawu z objawem
ostrej psychozy.

1. Klia modzgowo-rdzeniow a

1. Kila mézgowa.

Z dotychczasowego opisu zmian histopatologicznych w migaszu tkan-
ki nerwowej wynika, ze zapalenie jezeli odgrywa rol¢ w uszkodzeniu moz-
gu, to gléwnie per continuitatem z zapalnie zmienionych opon, znacznie
~zadziej przez powstawanie kilakdw w jego wnc¢trzu. Rozmaitosc obrat-
z6w klinicznych mimo tak slabej penetracji zapalnej powstaje dlatego, ze
zmiany zapalne przechodzqc z opon od razu atakujq. kor¢c mdézgowa i wsku-
tek tego rodzq, si¢ tu najrbézniejsze zospoly objawowe. A wicc kila pod-
stawy mozgu (syphilis bas<il. ) ze zmianami polowiczego niedowi'lzenia,
ttiroczkami, slepotq (uszkodzenia pasma wzrokowego), nadmiemym pra-
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gnieniem, moczébwkq prostg (uszkodzenia podwzg6rza), napady hakowe
(kora skroniowa, gléwnie w okolicy haka hippokampa) ; dalej kila wy-
puklosci mdzgu (syphilis convexitatis) z objawami padaczki Jacksona,
oraz z niezwyklym bogactwem objawdw ogniskowych. Natomiast kila
wewn”~trzm 6zgow a (syphilis intracerebralis) tylko w zni-
komej cz¢sci uwarunkowana jest zmianami zapal-
ny mi, ktére prawie wylqgcznie reprezentowane sq przez kilaki mézgu.
Gléwng rol¢ w ksztaltowaniu klinicznego obrazu tej postaci odgrywajq
zmiany pochodzenia naczyniowego.

2. Kila rdzenia.

Nieco inaczej zmiany przedstawiajq si¢c w rdzeniu. Tu, jak juz
wspomnialem, zmiany zapalne przedostajqce si¢ przez ciggiosc na jego
maly obszar, w dodatku ze wszystkich stron jego obwodi, mogq zajac ca-
ly przekrdj i w zaleznosci od nasilenia sprawy uszkadzajq go czgsciowo
lub niszczq zupelnie. Skutek w koncu jest taki sam, jakby sprawa zapal-
na zaczcgla sic wewnqtrzrdzeniowo z tq roznicq, ze poczqtkowo zmiany do-
tyczyc mogq gléwnie obwodu rdzenia, dajqc tzw. brzezne zapalenie rdze-
nia (myelitis marginalis) lub zapalenie rdzenia obrqczkowe (myelitis an-
nulons). Ten typ szerzenia si¢ zmian F oix nazwal kusrodkowym za-
paleniem rdzenia (myelitis centripetalis).

Juz jedynie ten sposbb zakazenia wystarcza, aby kliniczne objawy
rdzeniowe ksztaltowaly si¢ najréznorodniej, gdyz proces zapalny w spo-
sOb nierbwnomierny co do stopnia nat¢gzenia atakuje rozmaite uklady
rdzeniowe. Stqd pochodzi cala plejada zespoléw rdzeniowych opisywa-
nych w Kkile rdzenia. Jesli do tego dodac znaczenie czynnika naczyniowe-
go powodujgcego bgdz to nagle, a czasem i stopniowe wylgczanie czyn-
nosci rdzenia, to nie dziwnego, ze opisywano klinicznie: poprzeczne zapa-
lenia rdzenia (myelitis transversa), czyste porazenie rdzeniowe boczne
(myelitis lateralis) z objawami gléwnie niedowladu kurezowego, niedo-
wlad konczyn dolnych Erba (paraplegia luetica), cechujqcy si¢ wczesny-
mi objawami pg¢cherzowymi przy powolnie narastajgcych objawaeh kur-
czowych 1 czuciowych, polowicze zapalenie rdzenia z zespolem Brown-
Séquard’a, zapalenie srodkowe rdzenia (myelitis centralis) przypomina-
jgce jamistosc rdzenia, zapalenie rdzeniowe tylne (myelitis posterior lub
inaczej m. tabetiformis) z uszkodzeniem glédwnie sznuréw Golla i Burda-
cha. Wiele postaci anatomo-patologicznych moze wywolac wynfenione
zespoly kliniczne, a wigc kilak rdzenia, zapalenie kilakowate opor. rza-
dziej inné przerostowe postaci zapalenia naczyn, a wigc postac TT ub-
a#tra, z wytwarzajqcymi si¢c niejednokrotnie zakrzepami. Szczt g Slnie jed-
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nak rzadko zdarzajqg. si¢ zmiany w zapaleniu prostym opon (menigitis lue-
tica simplex) i to prawie nigdy w zapaleniach tego rodzaju, zdarzajq.-
cych si¢c w drugim okresie Kkily. Przed erq. wielkiej terapii kilowej zda-
rzaly si¢c nawet obrazy uciskowego zapalenia rdzenia fmyelitis e compres-
sione), sluszniej nazwac by je mozna myelitis cum compressione, spowo-
dowane przez rozrastanie si¢ kilaka bqdz to wewnqtrz rdzenia, b~dz w je-
go oponach.

3. Kilowe choroby rzekomoukladowe.

Glcboko zakorzenione przeswiadczenie nieograniczonych mozliwosci
klinicznych procesu kilowego, ktéry w tym uj¢ciu moze powodowac zmia-
ny najrozmaitszego typu, w dawnych czasach doprowadzilo do mniema-
nia, ze wiele tzw. choréb ukladowych ma t8 etiologic. W tym Kkierunku
pewnosei dodawalo ustalenie zwi~zku bezposredniego kily z wigdem rdze-
nia, chorobq. uwazan§, przewaznie za cierpienie ukladowe. Obserwowano
klinicznie wiele przypadkéw kily, ktére kwalifikowano jako kilowe po-
razenia kurczowe (paralysis spastica luetica spinalis), jako stwardnie-
nie zanikowe boczne kilowe (Friedm ann, Nonne, M argulis,
Falkiewicz, Amosow i M asjillo, Parachu i Découd),
jako Kkila rdzeniowa zariikowa (lues spinalis amyotrophica Raymond),
a wreszcie kilowe ostre zapalenie rogdw przednich (poliomyelitis syphi-
litica acuta Preobraschensky). Nalezy podkreslic, ze juz bardzo
dawno Leyden techoroby na tle kily uwazal za rzekome schorzenia
systemowe (fausses scléroses), spostrzeglszy, ze zmiany patologiczne nie
trzymajg, si¢ tu seisle pewnych topicznych i systemowych jednostek, jak
to wlasnie bywa w chorobach ukladowych. N onne staral si¢ nawet za-
stosowac zasad¢ patologiczne identycznq, do tej, jakq, Vogtowie na-
zwali patoklize, twierdz”c, ze przy procesie kilowym wytwarza si¢ truci-
zna, ktdéra wybi6rczo dziala, niszczgn drogi ukladowe, sluzg.ce jednej i tej
samej czynnosci. Tej miary znawca kily, co N onne odniésl mozliwo-
sci powstawania obrazu schorzenia ukladowego w Kkile tylko do spraw
zwyrodnieniowych, orientujgc si¢ doskonale, ze w zadnym razie zmiany
zapalne kily nie trzymajg si¢ granic poszczegdlnych ukladéw anatomicz-
no-czynnosciowych. A jesli obraz kliniczny kily wczesnej zbliza si¢ do
obrazu choréb ukladowych, to jest to dzielem przypadku mniej lub bar-
dziej dokladnego umiejscowienia zmian zapalnych w obszarze pewnych
systemdw, umiejscowienia, Ktére zresztq. nigdy seisle nie trzyma si¢ gra-
*ic ukiadu.
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IV. Wi4dd rdzenia

Najbardziej zrozumiala jest symptomatologia widu. Mozna réw-
niez rzec, ze obraz kliniczny tej choroby daje stosunkowo niewiele odchy-
len, ktére mozna by polozyc na karb nasilenia procesu zwyrodnieniowe-
go w poszczegdlnych przypadkach. Naog6l ci¢gzsze zmiany histopatolo-
giczne sprowadzajq, wicksze nasilenie kliniczne objawdw wlasciwych lzej-
szym pizypadkom wirdu. Gléwne objawy ksztaltujq, si¢c w zaleznosci od
uszkodzenia korzonkéw tylnych (bdle strzelaj™ce i opasuj”™ce), sznurbw
tylnych (zesp6i ataksji powr6zkowej i zaburzenia odruchdw), w-pewnej
mierze komdrek rogu bocznego (zmiany troficzne, byc moze zaniki migs-
niowe), zanik n. wzrokowego (niedowidzenie lub slepota). Précz zespolu
zwyrodnieniowego obserwowac mozna i w wiqdzie zmiany zapalne w opo-
nach, ktére w przypadkach niepowiklanych kilg., moga powodowac wspo-
mniane wyzej objawy korzonkowe nerwdéw rdzeniowych, ale rowniez i roz-
ne zaburzenia z zakresu nerwdw czaszkowych (porazenia migsni ocznych,
zaburzenia czuciowe w postaci niedoczulicy lub neuralgii nerwu tréjdziel-
nego). Nad tym banalnym obrazem nie ma potrzeby zatrzymywac si¢
dluzej. Pewnq, odmian¢ wi™du stanowi tzw. \vidd gérny czyli szyjny, gdy
zwyrodnienie gléwnie dotyczy p¢czka Burdacha, ktéry jako wiadomo, pro-
wadzi wlokna czuciowe z gérnych czgsci tulowia (od 7 odcinka piersiowe-
go) oraz konczyn gdrnych. Wtedy zesp0Oi sznurbw tylnych przejawia si¢
gléownie w tych konczynach i stgd nazwa tabes cervicalis lub superior.

Nalezy podkreslic, ze wigd czasem wikla si¢ objawami kily wczesnej
najrozmaitszego typu, ktéra zardbwno moze dotyczyc opon jak naczyn, jak
i wreszcie samej tkanki nerwowej. W tym ostatnim przypadku zaleznym
bgdz od zmian zapalnych w rdzeniu Ilub od nast¢gpstw choroby naczyn
(zmiany przerostowe blony wewnc¢trznej) moze powstac uszkodzenie toru
piramidowego i co za tym idzie objaw Babinskiego. T¢ postac zwano da-
wniej tabes combinata, uwazajgc rowniez objawy piramidowe za zalez-
ne od uszkodzenia systemowego tego toru. Dzis ponad wszelkfj, w”’pli-
wosc ustalono, ze jest to jedynie powiklanie wi4z4.ce si¢ z jednoczesnymi
objawami histopatologicznymi kily wczesnej.

Kilka sléw nalezalo by poswiccic tzw. psychozom wi*dowym. W tej
chorobie mianowicie zdarzajq, si¢ zespoly psychiczne, ktére rbzniqg. si¢ nie-
co od porazenia postcpuj~cego i dlatego nie byly wlgczane do tzw.
taboparalysis. Cechq. kliniczng, tej psychozy maj4 byc stany paranoidalne
z halucynozami, oraz majaczeniowe stany wybuchaj™ce napadowo.
Kraepelin uwazal za usprawiedliwione wyodrcbnienie tych psychoz
w osobng, grup¢. Wickszosc badaczy jak, Bumke, Bostrom za-
przeczaj”™ swoistosci tej psychozy. Wedlug Jakoba najczgsciej zda-
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rzajq. si¢c w przypadkach tego rodzaju zmiany histologiczne czworakiego
typu: 1. zwykle obrazy porazenia postepuj~cego, w Kktérych porazenie
wystcpuje w diugi czas po ujawnieniu si¢ wiadu, 2. przypadki wigdu po-
wiklane kil®. naczyniowq,, szczegdlnie zapaleniem blony wewngtrznej ma-
lych naczyn korowych Nissla i Alzheimera, 3. wigd ze zmianami miqz-
dzycowymi w moézgu, 4. wreszeie malo charakterystyczny zespdl zwyrod-
nien mi~zszowych, ktére poza kora obejmowac mogg, i zwoje podstawy.
Nalezy podkreslic, ze od r. 1903 kiedy zagadnienie to bylo bardzo czgsto
rozpatrywane (C assirer, M ayer 0., Plaut, V. R ad,
Sioli) wickszosc autorbw wypowiedziala si¢ przeciw swoistosci obra-
zu histopatologicznego i dzis juz nikt nie mdwi o psychozie wi~dowej, ja-
ko o czyms odr¢cbnym klinicznie, tym bardziej, ze histopatologicznie od-
kryto tu obrazy, ktdre nie charakterystycznego, a czg¢sto nie wspdlnego
nie majq, nie tylko z wigdem, ale i z Kilq,.

V. Zagadnienie wukladowego <charakteru windu.

Zagadnienie ukladowego charakteru wigdu nie jest do dzis spraw”
zamknicgtg,. Wickszosc teorii patogenetycznych wigdu wlasciwie tlumaczy
zwyrodnienia wi“dowe jako zwyrodnienia wtérne. Teoria M ari e’a,
dzis zupelnie zarzucona, upatrywala przyczyn¢ demyelinizaeji sznurbw
tylnych w zapaleniu zwojdéw mig¢dzykrggowych, powodujacym zniszczenie
komérek czuciowych i co za tym wtérne zwyrodnienie aksondw tych ko-
moérek w sznurach tylnych. Téoria N ageo lle’a uszkodzenia korzon-
kdw tylnych odzyla ponownie, a glownym jej przedstawicielem jest
R ichter, ktdry sgdzi, ze zapalne zmiany opon, w szczeg6lnosci ziar-
nina zawieraj”™ca krctki, uszkadzajg. tylne korzonki rdzeniowe jak row-
niez nerw wzrokowy i inné nerwy czaszkowe. W tym ujcciu, szczegdlnie
jesli chodzi o korzonki tylne rdzeniowe i nerwy czuciowe, zmiany wi~do-
we rdwniez nalezy uwazac za zwyrodnienie wtérne. W reszeie i teoria
R edlicha tym samym mechanizmem tlumaczy zwyrodnienie sznu-
row tylnych. Tylko punkt zaezepienia szkodliwosci jest tu inny, a miano-
wicie tzw. strefa Redlicha i Obersteinera, tj. okolica korzonkdw tylnych
przy samym wejsciu do rdzenia. Korzonek traci tu oslonki Schwanna
i jak sqdzi Redlich, narazony jest szczegblnie w tym miejscu na
dzialanie wszelkich szkodliwosci. S pielm eyer przeprowadzal ba-
dania nad wrazliwoscig. tego miejsca, wstrzykujgo psom dol¢cdzwiowo sto-
waing. Okazalo si¢, ze niewielkie stgzenia tej trucizny w plynie mbézgowo-
rdzeniowym wywolujgq. zwyrodnienie sznurdw tylnych. S~dzi on zatem,
ze toksyczne wplywy kily mogg. wywolac zwyrodnienie, a przyczyng jego
nie jest koniecznie zapalna sprawa oponowa.
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Analizujyc og6lnie wymienione wyzej teorie nalezaioby sydzic, ze
zmiany zapalne w oponach w szczegdlny sposdb ksztaltujy obraz klinicz-
ny wiydu, powodujyc najrozmaitsze zwyrodnienia wtdérne, czy to w korzon-
kach tylnych i sznurach tylnych rdzenia, czy tez w nerwie wzrokowym.
Przeciwnicy tej teorii, widzyc wyrazny przewag¢ zmian odnoszycych sig
do tylnej polowy rdzenia, wysuwali zarzut, ze proces zapalny oponowy
powinien objyc w sposéb jednakowy zar6bwno przedniy jak i tylny czesc
rdzenia i réwnie cz¢sto uszkadzac korzonki przednie. Dlatego tez raczej,
przyjywszy szczegblny wrazliwosc na szkodliwosci zwiyzane z zakazaniem
tylko pewnych ukladéw, wysuncli oni teori¢c zwyrodnienia pierwotnego.
Nie przesydzajyc slusznosci jednej lub drugiej teorii, nalezy podkreslic,
ze ostatni zarzut nie podwaza w zupelnosci teorii wtdmego pochodzenia
zwyrodnien w wiydzie, ze wzglcdu na czeste wystgcpowanie szczegOlnej
postaci zapalenia opon w tej wlasnie chorobie.

Mam tu na mysli tzw. meningitis productiva fibroplastica, w rdze-
niu, o ktérej ogb6lnie wspomnialem powyzej. Postac ta znana od dawna
doczekala si¢ dokladnego opracowania przez A lajouanin e’a, Hor-
n.et’a i André oraz przez Singeisen’a. Polega ona na roz-
roscie tkanki lycznej paj¢czyndwki przy niklych zmianach naciekowych
lub nawet calkiem bez nich. Rozrost tu znajduje si¢ wylycznie na tylnej
powierzchni i polega przede wszystkim na stopniowym grubieniu tzw.
wiyzadla tylnego Schulzego (ligamentum posticum), ktére znajduje sic
w przedluzeniu przegrody tylnej srodkowej. A lajouanine rozrbz-
nia dwie postaci: blaszkowaty, w ktdrej przestrzenie podpaj¢cczynébwko-
we na tylnej przestrzeni zawierajy grube beleczki. Sy one pogrubialymi
pasmami paj¢czyndwki. Druga to postac wléknista, w ktdrej cala prze-
strzen podpajc¢ccza na tylnej powierzchni rdzenia zarasta calkowicie i wy-
pelniona jest wldknami klejorodnymi. Otéz w swietle tego obrazu nie jest
wylyczone, ze ograniczone zmiany oponowe na tylnej powierzchni rdze-
nia mogy si¢ wlasnie wiyzac z uszkodzeniem tylko tylnych korzonkdw
rdzenia, a co za tym idzie, powodowac wtérne zwyrodnienie sznurdw tyl-
nych. Zreszty w rzadkich przypadkach zmiany oponowe nie ograniczajy
si¢ tylko do grzbietowej cz¢sci opon. Amyotrofie wiydowe mogy si¢ cza-
sami kojarzyc z niklymi zmianami oponowymi i korzonkowymi na przed-
niej powierzchni rdzenia. Tu jednak réwniez wyst¢cpujy r6éznice poglyddéw
na charakter zwyrodnienia sznurdéw tylnych. A lajouanine i wspdl-
pracownicy sydza, ze pierwotnymi sy zmiany rdzeniowe kilowe, a do-
piero wtérnie sprawa przechodzi na opony. Przyjywszy zatem tez¢ ostat-
niy, znébw mozna by podtrzymywac poglyd, ze zmiany miyzszowe sy
pierwsze, a wigc i zwyrodnienie jest typu pierwotnego. Poniewaz zmiany
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rozrostowe w oponach zdarzajq si¢ na poziomie rdzenia poza wiqdem
rowniez w Kkile wezesnej osrodkowego ukladu nerwowego, przeto wydaje
sie duzo prawdopodobniejsze, ze przeciez objawy oponowe przynajmniej
w stosunku do zwyrodnienia wigdowego sznurdw tylnych sq duzo wczes-
niejsze. Z tego przeglgdu wynika w kazdym razie, ze sprawa pochodzenia
zwyrodnien wigdowych bynajmniej nie jest jeszcze ustalona i czeka na
rozwiqzanie.

VI. Porazenie ©postg¢pujqgee.

Porazenie postgcpujgee ze swymi zmianami zapalnymi i zwyrodnienio-
wymi w korze mozgowej- bylo jednym 2z tych elementéw, ktdry sluzyl
w dawnej juz przeszlosci dla udowodnienia zwigzku najwyzszych czyn-
nosci psychicznych z piatem czolowym, przede wszystkim na tej podsta-
wie, ze przewaznie najwicksze natg¢zenie zmian korowych znajdowang
w tej okolicy. Tu paralela micdzy zaburzeniem psychicznym, grotesko-
wym nieraz brakiem krytycyzmu, zaburzeniami pamicci ogromnego stop-
nia i migdzy szczegblnym umiejscowieniem zmian histopatologicznych
w korze i to przewaznie czolowej jest zawsze uderzajaea. Dalej upadek
sil, bezradnosc fizyczna paralitykow, ktorzy w zakladach znani sq jako
najslabsi i najnieporadniejsi chorzy, wyst¢cpuje wtedy, gdy sprawa cho-
robowa obejmuje poza korq i zwoje podstawy. Nast¢gpuje tu pewien ro-
dzaj odglowienia przez procés patologiczny, ktéry doprowadza czynnos-
ci chorego prawie wylacznie do zespoldw wegetatywnych i to nie wszyst-
kich. Zatem scisla zaleznosc upadku psychicznego i prostracji cielesnej
w porazeniu postcpujgqcym od procesu zapalenia istoty szarej przodo-
mozgowia jest uderzajgca. Dziwic si¢ jedynie nalezy, ze tak cigzkie przy-
padki zaburzen psychicznych z daleko posuni¢ctym rozkladem, po nowo-
czesnym leczeniu porazenia post¢cpujqcego, rozpoczynajqc od stosowania
zimnicy, a skonczywszy na nowej metodzie leczenia penicylinowego, co-
fajg si¢c nieraz prawie zupelnie. Sqdzg, ze nie tyle zalezy to od cofnigcia
si¢ nawet tych tak bardzo rozsianych zmian zapalnych, co od poprawy
zmian bg¢dqgcych zapowiedziq i przygotowaniem zmian zwyrodnieniowych,
ktore jeszcze prawie wcale nie wyrazajq si¢c morfologicznie, ale ktére naj-
prawdopodobniej w wybitnym stopniu uposledzajqg czynnosc fizjologicznq
tkanki mozgowej. Mam tu na mysli opisane przez v. Braunmuuhla
zmiany stanu koloidowego tkanki nerwowej odpowiadajg.ee synerezie fa-
zy dyspersyjnej, tj. gotowosci do przejscia w faz¢ nast¢cpng juz nieodwra-
calng, w zjawisko wypadania koloidéw czyli histerezy fazy dyspersyjnej.
Nl'awdopodobnie leczenie przeciw porazeniu zmie-
nia stan fizykochemiczny Kkoloiddw w kierunku
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ku fazie dyspersyjnej, usuwaj ¢ stan gotowoscl
do wytr~cania si¢ Kkoloiddw. A zatem poprawa po lecze-
niu zimnicq lub penicyling nastgpic moze do. tego czasu, pdki wypadanie
koloidow nie dokona si¢c na wickszq skalg, gdyz jest to procés juz nieod-
wracainy. Ze czynnik zwyrodnieniowy odgrywa wielkqg rolg w symptoma-
tologii klinicznej, na to wskazywalyby objawy tzw. udaréw apoplekto-
idalnych, wigzqcych si¢ z ogniskami zwyrodnienia i osiqgajgce swdj naj-
wyzszy stopien w porazeniach Lissauerowskich, ktorych podloze widzi
v. Braunmdahl zndéw w ogniskowych przejawach wypadania koloi-
déw czyli histerezy. Niejednokrotnie wyraza si¢ to tak daleko idgcymi
zmianami histopatologicznymi, jak stan gqbczasty (status spongiosus)
na calej szerokosci kory.

Zagadnienie poprawy klinicznej po stosowaniu zimnicy wywolalo po
pojawieniu si¢ pracy Strdusslera i Koskinasa wr. 1926 wiele
dyskusji. Autorzy ci, mianowicie na zasadzie 38 przypadkdéw sekcyjnych
doszli do wniosku, ze po leczeniu zimnicq nast¢cpuje zaostrzenie si¢ od-
czynu naciekowego oraz pojawiajq si¢ tzw. prosdéwkowate syfilomaty.
Widzq oni w tym objawie zwrot od bardziej zlosliwej postaci Kily, jakq
jest porazenie postcpujgce, do bardziej dobrotliwej, cechujqcej si¢ odczy-
nem juz swoistym, jakimi sq ziarniniaki prosbwkowe. Jako b sqdzi, ze
jesli po poprawie wywolanej zimnicq nastqpi pogorszenie, to zmiany hi-
stologiczne tracq swoje dawne rozlane umiejscowienie, a nabierajq raczej
charakteru ogniskowego. Pdzniejsze badania nie potwierdzily jednak opi-
nii Stradsslera i Koskinasa, powrotu sprawy zapalnej pa-
ralitycznej do Kily trzeciorz¢dowej pod wplywem leczenia zimnicq. Kila
pbézna, jesli si¢ cofa, nie przechodzi przez wczesniejsze stadia kily ku
zdrowieniu, tak zresztq, jak i bynajmniej nie wszystkie przypadki pora-
zenia postgcpujgcego przechodzq poprzednio przez fazy wczesniejszej Kkily
ukladu nerwowego. Nawet wydaje si¢c prawdopodobniejsze to, ze przy-
padki te bardzo czg¢sto od poczqtku ksztaltujg si¢ jako porazenie post¢cpu-
jgce, za czym zresztq przemawia wickszosc obserwacji klinicznych tego
cierpienia. Jesli gasnie procés porazenia post¢cpujgcego, to przez stopnio-
we znikanie procesu zapalnego i jak wyzej wspomniano, prawdopodobnie
przez poprawg¢ stanu koloidowego tkanki nerwowej.

VII. Zmiany wyscidlkowe

Zjawiskiem prawie stalym sgq zmiany wysciélkowe. Stwierdzilem je
w okolo 70% przypadkéw kily ukladu nerwowego. * We wczesniejszych
stadiach tej choroby znalazlem dwa rodzaje naciekbw w scianach komaér.
Pierwszq grupc¢ stanowiq nacieki plazmatyczno-limfocytarne, gléwnie
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znajdujqce si¢ dookola naczyn w warstwie gleju podwysciélkowego.
W drugiej gracie znajdujq si¢ przewaznie komoérki plazmatyczne, ale po-
rozsiewane w calej warstwie gleju podwysciélkowego, nie stojg.ee juz ko-
niecznie w zwiqzku z naczyniami. Ten obraz czg¢sciej widzimy w poraze-
niu postcpujgcym. W stadiach pdzniejszych .tworzq si¢ ziarnistosei wy-
sciolkowe, stanowiq.ee wynik bujania tkanki podwyscidlkowej glejowej.
W ydostaje si¢c ona na powierzchni¢ wysci6lki poprzez ubytki w komor-
kach wysci6lkowych i tworzy tu guzki, w ktdrych poczqtkowo dostrzec
mozna nacieki z komérek plazmatycznych. Guzki te wyrastac mogq jeden
nad drugim i rozprzestrzeniac si¢ wszerz nad wysci6lkq, tworzac niekie-
dy grubqg warstwc¢ czgsciowo zrastajgcych si¢ z sobg guzkdéw (état gra-

nulo-reticulé Merle). Stwierdzilem zupelnie szeze-
gblne wumiejscowienie ziarnistosci w Kkile i pora-
zeniu postgpujqcym i odmienne niz w innych
chorobach ze zmianami ezapalnymi opon. Naj-
starsze i najobfitsze zmiany zawsze spotykalem
w komorze 1V, niekiedy nawet jedynie tylko na tym poziomie. Na
drugim miejscu znajduje si¢c kornora Ill, wreszcie najmniejsze zmiany sq

w komorach bocznych, a niekiedy odehylen patologicznych nie widzi-'si¢
tu wcale mimo wybitnego rozrostu ziarnistosei w komorze IV. Uklad
zmian wyscidlkowych zaréwno co do umiejscowienia, jak i kolejnosci zaj-
mowanych przez nie odcinkdw przestrzeni komorowych sklonil mnie do
wysuni¢cia wniosku, ze komory w kile mézgowej i porazeniu post¢cpujqg-
cym zakazajq si¢c w wickszosci przypadkdéw od dolu poprzez otwory
Luschka’i i Magendie’go, tj. nast¢cpuje tu zakazenie wstcpujg-
ce w odrbéznieniu od innych zapalen opon, w ktdrych z wyjqgtkiem sta-
ndw zamknigcia calosci lub czg¢sci ukladu komorowego, zakazenie odby-
wa si¢ najczgsciej ze splotdw drogq zst¢pujqcq tj. od komdr doglowowych
kolejno ku komorze IV. Zjawisko to zdaniem moim wiqze si¢ ze zdol-
nosciq krg¢tka do ruchodow, ktéry dzicki temu pokonac moze
prgd plynu mézgowo rdzeniowego. Krctek jednak na szczegdlne trudnos-
ci pokonania prqdu napotyka w dwéch miejscach tam, gdzie zwg¢za si¢
koryto odplywu i gdzie tym samym prqd plynu staje si¢c znacznie szybszy.
Tymi miejscami sq otwory Luschka’i-i Magendie’'go oraz wodoeiqg Syl-
wiusza, a w pewnej mierze otwory Monro’a. Tymi trudnosciami pokonania
tych waqskich przesmykdédw tlumaczy si¢ zakazenie etapami
wspomnianych wyzej odcinkdéw komor. Jesli krgtek dostanie si¢ juz do
komory np IV lub IIl, to tu zakazenie scian skutkiem prgdéw spowodowa-
nych ruchami glowy i prqddéw konwekcyjnych dokonywa si¢ juz szybko.


stojq.ee
stanowiq.ee

378 Adam Opalski

Dla symptomatologii klinicznej znaczenie duze ma przede wszystkim
to, ze w Kile (z wyj~-tkiem porazenia postgpujqcego), podobnie jak na
powierzchni zewngtrznej mozgu zakazenie tkanki nerwowej dokonywa
si¢ od wewnqtrz komor. Tu widzimy to samo zjawisko, ze nacieki trzyma-

sic tylko powierzchownych warstw sciany komodr tzw. warstwy gleju
podwyscidélkowego i nie si¢gajg, w glab mézgu. Byé moze, ze uwarunko-
wane jest to dwoma czynnikami. Po pierwsze silnym odczynem gleju wlo-
knistego, ktéry, jak wiadomo, stanowi filtr brzezny mdzgu i we wszyst-
kich blonach brzeznych jest silnie reprezentowany. Po drugie istnieje tu
szczegOlna tendencja wyrastania gleju ku komorom nazewnqtrz wyscifl-
ki, skutkiem czego wal ochronny glejowo-wléknisty powicksza si¢ jesz-
cze bardziej. W tych warunkach w kile, zdaje si¢, ze uszkodzone mog” byc
tylko te elementy nerwowe, ktére znajdujqg. si¢ tuz pod wyscidlkq. Tym tez
prawdopodobnie si¢ tlumaczy uszkodzenie, blisko kolo wyscibélki przebie-
gaj~cych, wlokien doprowadzaj”~cych swietlne bodzce odruchowe z cialka
kolankowatego boeznego do malokomdérkowej czg¢sci j~dra przedniego
(n. medianus anterior), ktére zamdza zwieraczem zrenicy i lezy w bar-
dzo bliskim s”siedztwie wyscidlki. Powoduje to zniesienie odruchbéw zre-
nic na swiatlo. Uszkodzenie dalszych doogonowych czg¢sci tego jiidra
(L enz) moze wywolac réwniez brak zwczenia zrenicy i przy ruchach
zbieznosci galek ocznych.

Inaczej bywa w porazeniu postcpuj™cym, tu niew”tpliwie gl¢bokie
czgsci mbézgu pod wyscidlki, a wi¢cc jAdro ogoniaste i wzgdrze oraz pod-
wzgdrze posiadajq. niekiedy nawet bardzo duzo naciekéw. Zakazenie to
zresztg. nie dochodzi tu do skutku drogg, wysciblki, ale jest cz¢scig. wspom-
nianego wyzej zapalenia istoty szarej, obejmuj¢-cego poza tym kor¢c mdzgo-
wqg. W tych warunkach powstaj” zespoly pozapiramidowe (postac akine-
tyczno-hypertoniczna porazenia post¢gpujgcego), ktére nie zalezq, wlasci-
wie od zakazenia istoty mozgowej drogqg, wysciolki. Byc moze, ze zmianom
w okolicy wyscidlki z rozleglym stanem siateczkowo-ziarnistym (état
gramiloreticulé) zawdzigcza swe powstanie czg¢sc objawdw opuszkowych,
jakie stwierdzamy w porazeniu post¢cpuj~cym. Szczegb6lnie chodziloby
0 objawy z tych jqg,der, ktdére znajdujq. sic w poblizu wysciélki (drzenia
wldkienkowe jgczyka i czgsciowo jego zaburzenia ruchowe).

Nalezy zatem stwierdzic, ze zesp6l zmian wyscidlkowych stosunkowo
tylko w nieduzym stopniu przyczynia sic do urozmaicenia obrazu Kkli-

nicznego.
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VIIl. Kila wrodzona.

/

Kila wrodzona ro6zni si¢ klinicznie w duzym stopniu od kily nabytej.
Jasne jest, ze Kkrc¢tki, atakujgc niewyksztalcony pléd, poczynic mogqg.
tam duzo wiccej szk6d, zatrzymujgc w rozwoju . pewne elementy tkanki
nerwowej, inné zas pozostawiaj”™c tylko z malym uszkodzeniem. Trzeba
zresztg zaznaczyc, ze mechanizmy obronne plodu zawodzq znacznie lat-
wiej niz u doroslego, co rowniez powodowaé moze odmiany obrazu kily
wrodzonej. Za r6znicg, obrazu klinicznego przemawia jeszcze jeden fakt.
Kila wrodzona ma znacznie mnfejsze tendencje do wytwarzania ziaminy
swoistej niz kila doroslych. Wskazuje to na inng i prawdopodobnie gorszg,
reakcj¢ obronng. tkanki nerwowej u dzieci niz u doroslych. Wiadomo
zresztg, na co szczegblnie zwrdécil uwageg Schneider, ze plody uro-
dzone martwo czg¢sto usiane sqg, kr¢gtkami, a mimo to brak wszelkiej reak-
cji morfologicznej ze strony gospodarza. Straissler podkreslil t¢
cech¢ jako brak sil obronnych organizmi. Wydaje mi si¢, ze cecha ta
w szczegOlny sposdb odnosi si¢ do osrodkowego ukiadu nerwowego u plo-
du. W kazdym razie zmiany W organach wewnctrznych, ktére jedni bada-
cze (Hochsinger, Herxheimer, Entz) wuwazajg za wynik
septicemii krctkowej szczegOlnie w kile plodowej, lub za ropowic¢ krgt-
kowg (Schneider, Benda) posiadajg, duzo wigcej swoistego cha-
rakteru niz zmiany w osrodkowym ukladzie nerwowym. W swoim czasie
wypowiedzialem opini¢, ze kila wrodzona mozgu i rdzenia nie charakte-
ryzuje si¢ swoistymi cechami. Czg¢sto brak jej jakiegokolwiek wyrazu
morfologicznego histopatologicznego. Wydaje mi si¢c réwniez, ze podzial
kily wrodzonej Jakoba na kilgc wczesng (lues cerebrospinalis con-
genita praecox) i kil¢ pozniejszq. (lues cerebrospinalis congenita tarda)
byc moze posiada swe uzasadnienie morfologiczne dla kily organow wew-
nc¢trznych, ale nie dla osrodkowego ukiadu nerwowego. Przedstawicielem
pdznego typu Kkily wrodzonej mogla by byc postac opisana przez M ar-
fan’a pod nazwg ”“paraplégie spasmodique des grands enfants avec
troubles psychiques', ktéra powstaje migcdzy 6 i 14 r. zycia i cechuje si¢
powolnie narastajgcymi niedowladami konczyn dolnych bez zaburzen pg-
cherzowych. Do tego dolgczajq. si¢ zaburzenia psychiczne (otgpienie).
Postac ta wraz z niedowladem konczyn dolnych najprawdopodobniej jest

pochodzenia korowego. Jakob uwazal, jakoby w kile wrodzonej poz-
nej rzadziej wystcpowaly podostre i ostre zapalenia opon. Poniewaz w obu
Postaciach zdarzajq. si¢ jednak te zmiany, przeto trudno z tej cechy ko-

nzystac przy rozrbznianiu tych postaci. RoOwniez pozbawiang wartosci
diagnostycznych jest teza Jakoba, jakoby kila p6zna miala wigksze
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podobienstwo do kily nabytej. Oczywiscie to twierdzenie stosuje si¢c do
przypadkdéw, ktore przychodz” na swiat z duzymi zaburzeniami rozwojo-
wymi, jak anencephaiia (P au go t), mikrogyria (Popow), poren-
cephalia i scierosis TJobaris (Jakob), hydrocephaius (Barens-
prung, Hutchinson, Popow). Wtedy wystepujqg, jednak glow-
nie rdznice nieswoiste i makroskopowe, ktére spotkac mozna przy wszel-
kich bardzo wczesnych uszkodzeniach plodu, histopatologiczne réznice od-
czyndw tkanowych sg, natomiast nieuchwytne.

Nalezalo by podkreslic pewne cechy kiiy wrodzonej. A wicc w zapa-
leniach opon przewaza rozplem koméreli miejscowych fibroblastycznych,
natomiast nacieki ust¢cpuja na plan dalszy. Nierzadko opisywany zanik
nerwu wzrokowego i zwi~zana z tym slepota raczej zalezq. od powiklania
kily wrodzonej wigdem wrodzcnym  (przypadek Siemerling’a).
Ziarning swoistg. w postaci prosdwkowych ziarniniakéw spotyka si¢c glow-
nie w jednej postaci, mianowicie w porazeniu post¢cpujgcym mlodzien-
czym, ktore przypada zazwyczaj na 9 — 15 rok po urodzeniu.

Szczegblng. jest rzeczq, ze kila wrodzona chgtniej atakuje mozg i zwo-
je podkorowe niz rdzen. Np. porazenia poprzeczne rdzeniowe tego typu
nalezq. do rzadkosci i ich pochodzenie kilowe nie jest dose pewne. Wiqg.d
wrodzony natomiast, kKtéry opisywano micdzy 3 rokiem zycia a 20, wcale
nie nalezy do rzadkosci.

Oczywiscie symptomatologia kily wrodzonej jest niezwykle bogata.
Rdzni sic ona od kily doroslych tym, ze czg¢sto towarzyszy jej padaczka,
jako wyraz zbliznowacenia kory mozgowej, oraz niedorozwojem umyslo-
wym do idiotyzmu wlgcznie, co latwo tlumaczy si¢c mniejszym lub wigk-
szym niedoksztalceniem kory.

# * *

Praca niniejsza nie wyjasnia przyczyny powstawania poszczegdlnych
objawdw kily. Tego rodzaju ujccie prowadziloby oczywiscie w wielu
przypadkach na bl¢gdne manowee spekulacji. Chodzilo mi raczej o to, aby
opierajgp si¢ na pracach innych autoréw w tej dziedzinie i wykorzystujqc
wlasne obserwaeje, wykazac do jakiego stopnia i jakg, kategori¢c elemen-
tobw tkankowych mogq, uszkodzic poszczeg6lne typy zmian histopatolo-
gicznych, ktére okolice nawiedzajq, poszczegdlne reakcje tkankowe i przez
to jakie im mozna przypisac znaezenie kliniczne. Orientuj™c si¢, jakie
zmiany powstac moga w gl¢chbi mdzgu, jakie na powierzchni, gdzie mozna
znalezc zmiany czysto zapalne i jakiego typu, np. we wn¢trzu tkanki méz-
gowej tylko kilaki réznych typdw, a wiedzgc, ze w tej okolicy latwo po-
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wstajq, ogniska naczynio-pochodne, w pewnym stopniu wnioskowac mo-
zemy, od jakich zmian tkankowych zalezy w poszczegdlnych przypadkach
obraz kliniczny.

STRESZCZENIE.

W pracy przeprowadzona jest paralela mi¢cdzy objawami histopato-
logicznymi a Kklinicznymi kily, nie daj™ea si¢ w kroétkosci przedstawic.

Autor podkresla znaczenie dwoéeh czynnikdw dla ksztaltowania sig
obrazu klinicznego, sg, nimi: jakosc zmian histopatologieznych oraz ich
typ umiejscowienia.

Poza porazeniem post¢cpujg,cym zmiany zapalne we wng¢trzu mézgu
znajdujq. si¢ tylko w Kile ukladu nerwowego z Kilakami i ziarniniakami
prosdbwkowatymi, co zdarza si¢ dose rzadko. W postaciach oponowych
zmiany mobzgowe ograniczajg si¢ do sqgsiedztwa kory i nigdy nie si¢gajq.
glgboko. Przyczyna tego zjawiska tkwi w obronnym dzialaniu zmian
Heubnerowskich w naczyniach.

Zdaniem autora, zrodlem wickszosci zakazen opon sq. duze naczynia
pozaczaszkowe. Ich przestrzeniami srédprzydankowynfi przenosi si¢ in-
fekcja. Poniewaz zmiany zapalne szerzq, si¢ z latwoscig w oponach, ale
znikaj™ tuz przy powierzchni mézgu, a z drugiej strony zmiany Heubne-
rowskie nie przechodzg do gl¢ghi mézgu, przeto b~dz w mechanicznym
utrudnieniu poruszania si¢ kr¢ctkéw w przeroslych scianach naczyn, czy
tez w zwi”zku z innymi proeesami obronnymi w naczyniach nalezy upa-
trywac zapor¢ do posuwania si¢ zapalenia w glg,b mézgu.

Objawy pochodz”ce z wngtrza tkanki mbézgowej w kile sq. najczgsciej
nastgcpstwem zmian zarostowych naczyn (zmiany krgzeniowe). W rdzeniu
natomiast zmiany zapalne per continuitatem z opon mogq. zajgc caly
przekr6j rdzenia az do srodka w skutek jego malych rozmiardw.

Prawdopodobnie objawami zakazenia migzszu drogq. krwi sqg, tylko
ziaminiaki prosdbwkowe i kilaki. Byc moze powstaj™ one wskutek tzw.
,minimalnych wczesnych zatoréw" G olay’a. Whbrew twierdzeniu
G riuttera i Stréausslera, ziarniniakéw prosdwkowych autor
nie uwaza za pierwsze stadium kilakéw poniewaz na ogdl kilaki spotyka
si¢c wczesniej niz ziaminiaki prosdwkowe, ktére bardzo czg¢sto pojawiajg,
si¢c dopiero w kile pézniej —ew porazeniu post¢cpuj”cym.

Zadziwiaj~ce nieraz poprawy stanu psychicznego w porazeniu postg-
juj~cym po leczeniu nalezy prawdopodobnie odniesc do zmiany stanu dys-
persji koloidéw z pogranicza histerezy, tj. stadium goiowosci wytrg.cenia
si¢c, ponownie ku fazie dyspersji.
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Wysciblka komdr zakaza si¢ w kile etapami. Najpierw IV, po tym
dopiero po pewnym czasie komora Ill, a wreszcie pozostale gérne odcinki.
éwiadczy o tym rozmieszczenie zmian wyscidlkowych (ziarnistosci wys-
ciolkowych), ktére w najsilniejszym stopniu wyst¢cpujg w komorze 1V,
a w swiezych przypadkach tylko w niej. Zakazenie to autor nazywa wstg-
pujgcym i uzaleznia od mozliwosci poruszania si¢c kr¢tkdw drogg plynu
mozgowo-rdzeniowego. Inné drobnoustroje nie dajg. tego typu zakazenia,
chyba ze nastgpi blok komorowy. W ukladzie komorowym kr¢tki, posia-
daj3.ce ruch wlasny, natrafiajg na szczegblne przeszkody w poruszaniu
sic w zwc¢zonych kanalach ukladu komorowego, jakimi sg otwory
Luschka’i i Magendie’go, wodocigg Sylwiusza oraz poniekgd otwdr
Monro’a. Stqd etapowe zaakzenie poszczegblnych odcinkéw komér.

Kiia wrodzona nie posiada odrcbnych cech utkania histopatologicz-
nego ziarniny w osrodkowym ukladzie nerwowym. Rzadko spotyka sic¢
w niej swoistq. ziarning kilowg. Wyréznia si¢ natomiast od kily doroslych
zaburzeniami rozwojowymi, odnoszgcymi si¢ do najrozmaitszych stadidw
zycia plodowego, ktére oczywiscie w najréznorodniejszy sposéb wplywa-
ja na obraz kliniczny.
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From the Neurological Department, the University of Warsaw
Director: Professor A. O palski

A. Opalski: The relation of clinical symptoms to the histopntholo-
gical changes in the course of the syphilis of the central nervous System.

In this paper a parallel between the histo-pathological and the cli-
nical symptoms in the course of syphilis has been drawn but it is rather
difficult to summarise this briefly.

The author points out the importance of the histo-pathological
changes and the type of localisation of the pathological Iésions in cer-
tain forms of syphilis.

Besides general palsy the inflammatory changes inside the brain are
found only in the syphilis of the nervous system with gumma and milia-
ry syphiloma which happens rather seldom.

In meningeal forms the changes in the brain are limited to the
neighbourhood of the cortex and they never penetrate deeply, because of
the défensive function of the endarteritis (Heubner) of the vessels. In
the author’s opinion the large extra-cranial vessels are to be considérai
as the source of most infections of the méningés, the infection being
transferred by the intraadventitial lymphatic spaces. As the inflam-
matory changes spread very easily in méningés, dissapearing at the sur-
face of the brain, and as the Heubner changes also do not penetrate de-
eply into it, therefore the cause of the hindrance to the moving of the
infection into the brain is either mechanical because of the hypertrop-
hied walls of the vessels or due to the stopping of the spirochetes by
other défensive processes in the vessels.

The symptoms arising from the inside of the central tissue in syp-
hilis are mostly the resuit of oblitération of the vessels (circulatory chan-
ges). In the spinal cord the inflammatory changes, being rather smalll
and spreading per continuitatem, might occupy the whole section of the
spinal cord up to the middle. The brain is infected through the blood

probably only in cases of miliary granulomata and of gumma — perhaps
these are the conséquence of the so-called ,minimal early emboli" of
Golay.

Contrary to the opinion of Grutter and Straussler, the miliary gra-
nuloma cannot be considered as the first stage in gumma and this is be-
cause the gumma is generally met within earlier than the miliary granu-
loma which often appears, only in late syphilis — in general palsy.

The sometimes astonishing improvement seen in the psychical state
in general palsy after treatment is probably connected with the change
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in the state of colioidal dispersion (Braunmuhl) from the beginning of
the histeresis, i. e. from the phase of the readiness of the colloids to set-
tle to the phase of dispersion.

The ependyma of the ventricles is gradually infected in syphilis, at
first the fourth ventricle, then after some time the third and finally the
upper sectors. The argument for it are the changes in the ependyma
(ependyma granulations), which are found in the highest degree in the
fourth ventricle, and in recent cases only there. The author calls this
infection an ascending one. He thinks it dépends on the possibility of
the travelling of the spirochétes pallidi in the fluid of the spinal cord.

The other micro-organisms do not resuit in this type of infection
tnless a ventricle block occurs. In the ventricle System the spirochétes
having motion of their own find it difficult to move in the narrowed
channels of the ventricle System, these being the foramina of Luschka,,
Magendie and partly of Monro. It is the cause of the graduai infection
of the particular sectors of the ventricles.

The innate syphilis has no differing features from the acquired syp-
hilis of the adult in the central nervous System, except in errors in de-
velopment which of course influence the clinical picture in various ways.



Z Oddzialu Neurologicznego Szpitala ..Kochanéwka" w Lodzi.
(Ordynator: dr L. Prusak).

PRZYPADEK PARKINSONIZMU POéPINCZKOWEGO
ZE SZCZEGOLNYM ZESPOLEM RUCHOWYM?*)

podal

LEON PRUSAK

(praca wptyncla 6 VII 49)

Sol. F., 1L 52 (Nr ks. ewid. 635/49), zostala skierowana 28 Il 1949 r. z podejrzeniem
guza mbzgu na oddzial neurologiczny szpitala ,,Kochandwka“.

Ojciec zmarl na astm¢, matka zdrowa. Z 7 rodzenstwa brat zmarl na gruzlicg plue
a dwie siostry we wczesnym dziecinstwie; 4 siostry sa zdrowe. W rodzinie choréb umy-
slowych i nerwowych nie bylo. o

Chora niezamg¢zna, miesigczkowala od 15 roku zycia regulamie, od roku periody
ustaly. W cigz¢ nie zachodzila. W dziecinstwie przechodzila osp¢ oraz bardzo czgsto
zapadala na grypg.

Wedlug danych jej siostry chora uczyla si¢ pilnie, byla gospodarna, towarzvska,
zgodna, nigdy nie wybuchala, podezas sprzeczki lub znrartwienia nigdy nie mdlala.

W 1930 r. zachorowala na zapalenie opon mbzgowych i z tego powodu przebywala
w ciggu 4 miesiccy w szpitalu U. S. w Lodzi. Narzekala wtedy na béle glowy, krggo-
slupa, oslabienie konczyn dolnych, bezsennoéé oraz wymioty. Wystepowaly podobno
kilkugodzinne napady nieprzytomnosci i przejsciowe okresy wysokiej goraczki.

Dokonano raz jeden tylko naklucia Igdzwiowego. Wynik badania plynu m.-rdz.
mliai podobno zagingé w szpitalu. Po przyjmowaniu lekarstwa robilo si¢ jej sucho w ustach.

Po wypisaniu si¢ ze szpitala przewaznie przebywala (v 16zku z powodu bdléw gto-
wy i oslabienia ndg, wstawala tylko w celu umycia si¢ i zalatwienia czynnosci fizjolo-
gicznych, siedzieé nie mogla |akoby z powodu oslabienia krggoslupa. Bble glowy z przer-
wami 1—2 dniowymi utrzymywaly si¢ zardbwno w dzien, jak i w nocy, towarzyszyly im
niezaleznie od przyjmowanych pokarmdéw wymioty. W 1934 r. nastgpilo pogorszenle:
masilily si¢ béle glowy i konczyny dolne bardziej oslably; z tego powodu ponownie
przebywala w tym samym szpitalu okolo miesigea, gdzie zndw dokonano jednorazowego
naklucia Icdzwiowego i wypisano jg bez poprawy.

Do 1938 r. miala b6le glowy, skarzyla si¢c na oslabienie ndg i czasem szarpanie
w nich, rcce mialy byé jakoby slabe, nieezule.

e Przypadek przedstawiony dn. 31 marca 1949 r. na posiedzeniu Oddzialu Lo6dz-
kiego Polskiego Towarzystwa Neurologicznego.

JH
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Od czasu zachorowania, niezaleznie od b6lu glowy, b. malo sypiaia. W nocy
przedstawialy jej si¢ rdzne strachy, zawsze si¢ czegoi bala, (zjawy, ludzie, doly, jamy
wal”ce sic mury). Wystcpowalo to wszystko we Snie, jednak, gdy si¢ budzila, przec
czas krotki jeszcze to samo widziala.

Wyst¢cpowala rowniez ciemnoSé przed oczyraa i zawroty glowy, chodzila jak pijana,
padala do tylu. Czytaé nie mogla, gdyz glowa bolala i litery ,zalewaly si¢“. Podwojnego
widzenia, ani wzmozonego pragnienia przez czas caly nie miala.

Od 1938 r. czula si¢c nieco lepiej, wiccej mogla chodzié, bodle glowy byly duzo
mniejsze, wymioty nie wystcpowaly. Od 1945 r. czula si¢c jeszcze lepiej. Specjalnego
leczenia nie przechodzila, w razie silnych béléw glowy, umiejscowianych przewaznie
w potylicy, przyjmowala proszki.

W lecie 1948 r. wyst*pil bdl za uchem prawym, zjawila si¢ nieznaczna wydzielina
ropna z ucha (lekarz mial stwierdzic przedziurawienie blony bgbenkowej). Juz od 1930
r. slyszy gorzej na ucho prawe, obecnie sluch pogorszyl si¢ znacznie. Od lata tegoz roku
odczuwa uderzenie krwi do glowy i twarzy i cala poci sic. Od 3 tygodni stan ten nasilil
si¢, zjawily si¢c réwniez napady, ktére opisuje w spos6b nastgpujgcy. Rozpoczyna si¢ on
od szumu w glowie i w uchu prawym, chora poci si¢ wtedv, staje si¢ czerwona na
twarzy, czasem znowu jest jej zimno, wystcpuje zawrdt glowy, wszystko wiruje przed
oczyma.'cala si¢ ,kiwa" i po chwili pada. Utrata przytomnosci jest raczej krotkotrwala.
Poczgtkowo nie nie slyszy, potem juz slyszy i widzi ludzi, ale jeszcze koluje si¢c w glo-
wie, nie moze nawet poprawié si¢ na l6zku, jesli znajduje sic w pozycji niewygodnej,
nie moze nawet nakryc si¢ koldr®, rcka jest slaba i ,leci“. Po napadzie nie jest senna.
Jesli chorej udaje si¢ podezas napadu przytrzymaé si¢ jakiegos przedmiotu, wtedy sig
trzgsie, sily opadaj®, musi uji“sc, ,glowa leci na wszystkie strony", musi si¢ polozyc
i nie wie przez chwilg, co si¢ z ni? dzieje. Napady powyzsze wystcpuja, jak tylko wstanie
i pochodzi, zjawiaj® si¢ jednak réwniez, kiedy siedzi lub lezy, w tym ostatnim wypadku
sa najslabsze.

Podobny napad chora miala w szpitalu podezas scielenia l6zka: upadla na chorg,
ktéra lezala, na sgsiednim 16zku i gdy si¢ zrobilo jasno przed oczyma, spostrzegla, ze lezy
na chorej i ze nie moze z niej zejéc; dopiero inné chore musialy pomoc jej wstaé.

Stan przedmiotowy  Chora hudowy prawidlowej, odzywienia niezlego.
Pluca, serce bez wyrazniejszych odehylen od normy. T¢tno 100 na min., miarowe. Parcie
krwi: 130/100. Sledziona i wgtroba niemacalne.

Opukiwanie czaszki tkliwe w okolicy guza czolowego prawego i wyrostka sutko-
wego prawego wraz z przylegaj?C4 czgécia kosci potylicznej. Sztywnoéci karku nie
stwierdza si¢. Zrenice okrgle, rdbwne, na swiatlo oddzialywajQ prawidlowo, zywo, Ru-
chy boczne galek ocznych s$ zachowane w bardzo malym zakresie, wystcpuje wtedy
wyrazny niepokdj galek ocznych. Ustawienie galek w dél symetryczne. Ruch w gér¢
calkowicie zniesiony, w dél zachowany, ku wewn”trz mozliwy, ale b. ograniezony. Po-
wieki lekko opuszezone, (aldy powiekowe zachowane. Tarcze o zabarwieniu i granicach
prawidlowych. Blepharoconiunctivitis. Obustronne zmctnienie rogdéwek (dr Wilkowa).
Odruchy rogdwkowe i spojowkowe zachowane. Zespolu podbrédkowego nie stwierdza
sic. Prawy fald nosowo-wargowy moze nieco plytszy. Sluch po stronie prawej upoéle-
dzony: zegarka nie slyszy przy malzowinie usznej. Czucie na twarzy zachowane. Odruch
gardzielowy zniesiony. Podniebienie mickkie unosi ku gbrze przy fonaeji. Jezyk wysuwa
z pewnym wysilkiem i w kilku powtarzaj*cych si¢ ruchach (perseweraeja). Ust nie moze
rozewrzec dostatecznie; przy pokazywaniu z¢hbéw drzy cala glowa, szczegblnie wyrainie
mi¢Snie policzkdw. Wyraéna amimia. Zmarszczek czola nie moze odrazu wygladzié.
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ZaciSnictych powiek odrazu nie moze rozewrzeé, czyni to dopiero po kilku sekundach.
po pewnym wysiiku i w kilku ruchach (jakby sakkadowanych).

K. K. g. Sila migsniowa en masse oslabiona (chora nie robi wysiiku). Napiccie
mi¢Sniowe w konczynie prawej moze nieco wzmozone. Zacisnigtej dloni nie moze ro-
zewrzec odrazu (ruch przetrwaly). Po zaledwie Kilku ruchach nawracania i odwracania
dion zastyga. Gdy wykonuje w pozycji siedzg¢cej prébg ,,palec-nos* z oczyma otwartymi
i doprowadzi palec na odleglosc 5—10 centymetréw do koniuszka nosa, woéwczas glowa
przechyla si¢ do przodu, uderzaj¢c nosem o palec. Przy zamknigtych oczach rgkg pro-
wadzi ruehem sakkadowanym, gdy palec znajduje si¢ mniej wiccej w odleglosci okolo
IC cm., wystcpuje przechylanie glowy i tulowia ku przodowi i na lewo. W koncowej
lazie zjawia si¢ nieznaczne drzenie palca. Jesli si¢ przytrzymuje podczas tej proby
glow¢ rgkg, wowczas wystcpuje wyraine drzenie palca i calej dloni i chora palca nie
doprowadza na kilkanaécie centymetrow do nosa. Ruch zblizania palca do nosa nie ma
charakteru cicgloSci, wykonywany jest odcinkami. W pozycji lezgcej réwniez nie trafia(?)
lub nie doprowadza palca do nosa (przypomina to drzenie zamiarowe). Odruchy Scig-
gnowe i okostndwe zywe. Odruchy brzuszne zywe, jednakowe. K. k. d. Sily migsniowej
mle udaje sic okreElié, gdyz chora nie robi wysiiku, jednak wydaje si¢c oslabiona. Napiccie
migsniowe wyraznie wzmozone. Ruchy w stawach zachowane. Odruchy kolanowe zywe,
prawy zywszy od lewego. Odruchy ze Ecicgien Achillesa zywe. Odruchy podeszwowe:
po stronie lewej slabe zgiccie podeszwowe, po prawej raczej arefleksja. Stopy chlodnawe,
mieco zasinione, tctnice tctnia jednakowo z obu stron. Czucie wszystkich rodzajéw za-
chowane. Przy probie Barrégo obie konczyny opadajc ku dolowi, prawa nieco szybciej.
Przy maksymalnym zgicciu grzbietowym stopy wystcpuje napigcie sci¢gien rozginaczy
palcébw (objaw paradoksalny Westphala). Przy zgicciu w stawie kolanowym i stopnio-
wym wyprostowywaniu podudzia wyczuwa Si¢ napinanie scicgien migania dwuglowego
mda.

Z pozycji na wznak nie moze si¢ podniesé, nie moze obrocic sic w lewo, w prawo
obraca si¢, trzymajcc si¢ rckg prawg kozetki, i w ten sposdb siada. W pozycji siedzgcej,
przy otwartych oczach i oparciu si¢ rck¢ o stdl, widoczne sa nieznaczne ruchy kiwania
»i¢ calego tulowia ku przodowi. Gdy r¢ckoma trzyma si¢ klap szlafroka przy zamknigtych
oczach, zwolna przechyla glow¢ wraz z tulowiem do przodu, a nastcpnie i do lewego
boku, pada, i w tym momencie otwiera oczy, wystcpuje wtedy drzenie obu dloni (prawej
zywsze niz lewej). Siada i wstaje powoli, ale do$é zrccznie. Chodzi nieco pochylona
ku przodowi, mniej balansuje prawa k. g., nogi stawia nieco sztywno, nast¢cpujcc calg
podeszwg¢, a szczegblnie pigtc.

Przy probie Romberga pada w tyl i w lewo. Gdy podczas chodzenia polecié Jgj
zatrzymaé si¢ odrazu, pada do przodu i boku lewego. Zwroty s¢ powolne, ale doiié
zrgezne. Do tylu chodzi drobnymi kroczkami, chyboczge si¢ cala.

W mowie moze nieco si¢ zacina. Pisze doéé szybko. Z zamknigtymi oczyma nie
moze narysowaé koleczka, ani podpisaé sic.

Orientuje si¢ w czasie, otoczeniu i przestrzeni prawidlowo. Rozmawia do4c chgtnie.
Chcialaby byé zdrowg i wr6cié do pracy. Podaje, iz jest smutna, woli, zeby dookola nigj
bylo mniej ludzi, bo gdy patrzy na wiele o0sdb, wystcpuje zawrdt glowy. Mocz, morfo-
*°gia krwi, plyn m.-rdz. bez wyrazniejszych odchylen od normy. Odczyn Wassermanna
we krwi i w plynie m.-rdz. ujemny. Zdjccie rentgenowskie czaszki nie wykazalo zmian.
Radanie oto-laryngologiczne (dr Kmita) wykazuje obustronne zbliznowacenie blon
b¢cbenkowych po przebytym zapaleniu uszu Srodkowych. Sluch upoéledzony typu od-
hiorczego (préba Schwabacha skrécona), jednakze* badania stroikowe s¢ niepewne, gdyi
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chora nie orientuje si¢ dobrze. Préba kaloryczna (100 cm3 wody t" 27) daje ze strony ucha
prawego oczopl®s w lewo drobnofalisty Ill stopnia, ze strony ucha lewego oczopl$s
w prawo grubofalisty Ill stopnia, co wskazywaloby na znacznie zwickszon” pobudliwosc
b¢dnika lewego, (gdyz po probie kalorycznej oprécz oczopl®su w prawo wystcpuje
srine padanie w lewo).

26 111 1949, chora podaje, iz od tygodnia czuje si¢c lepiej, moze nawet nieco pew-
niej chodzié. Napady przebiegajg bez lub ze zmniejszonym uczuciem zimna i bez wy-
miotdbw. Ruch kreslenia kdlka lub przywolania rgka przy otwartych oczach jest spowol-
niony i niezbyt cigly. Przy zamknigtych oczach préby te sq wykonywanc zle i chora
pada zawsze do przodu i w lewo. Chora podaje, ze padanie z zamknigtymi oczyma rbzni
sic od padania podczas napadu. W pierwszym wypadku ,nie ma zawrotu glowy, ani
nudnosci, a tylko uczucie padania, glowa wtedy jest slaba i leci, gdy otwiera oczy, glo-
wa jest mogniejsza**, W przypadku drugim opisuje szczegdlowo najklasyczniejszy obraz
zespolu Méniere'a z krotkotrwala utrat® przytomnodci i bez nastgcpczej sennosci. Polo-
zenie rak w przestrzeni okresla prawidlowq.

Amimia, zaburzenie skojarzonych ruchéw galek ocznych (do géry),
zaburzenia ruchéw galek ocznych do bokdw, zaburzenia inerwacji micga-
niowej agonistdw i antagonistow, utrudniajg.ce wykonywanie ruchéw do-
wolnych, jak np. przy proébie na diadochokinezg¢, przetrwanie (Ndchda,-
uer) skurczu scisni¢ctych w pigsc palcow dloni, przetrwanie skurczu zam-
knictych powiek lub zmarszczonego czola, objaw paradoksalny na koQ-
czynach gornych i dolnych, bezsennosc i wreszcie wywiad przemawiajq
za tym, ze chora dotknigta jest przewleklym cierpieniem mdézgu, najpraw-
dopodobniej spigczkowym zapaleniem mozgu.

Na obraz ten nakladajg si¢ objawy, zwiqzane z okresem przekwita-
nia (uderzenia krwi do glowy i twarzy wraz ze wzmozonym poceniem Sig
calego ciala) oraz objawy zespolu Méniére’a, ktore, jakkolwiek mogq
stac w zwiqzku z przebytq sprawqg uszng, jednak nie wykluczajq mozli-
wosci wystcpowania zawrotdw glowy w zaleznosci od zaburzen naczynio
ruchowych okresu przekwitania.

Czy przebyta sprawa modézgowa mogla uszkodzic osrodki nadrz¢dne
w mozgu w stosunku do aparatu przedsionkowo-mézdzkowego, albo tez,
czy wywolala zaburzenia naczynio-ruchowe w mézgu, tworzqc w ten spo-
sOb obraz rzekomego zespolu Méniére’a, wzgl¢dnie czy rzekomy zespol
Méniére’a nalezy uwazac za rodzaj przelomu bl¢gdnikowego, analogiczne-
go do crises oculogyres, na to odpowiedziec nie mozemy.

Glownym powodem opisania tego przypadku jest szczegOlne zjawi-
sko ruchowe o bardzo zlozonym obrazie morfologicznym, ktdrego stere-
otypowosc jednak swiadczy raczej o jego organicznym, anizeli, jak gdyby
to si¢c na pierwszy rzut oka zdawac moglo, psychogennym pochodzeniu.

ZespOl ten przedstawia si¢c w sposOb nast¢cpujqcy: przy oczach ot-
wartych, przy prébie zblizania palca do nosa, palec, z lekka drzqc, zatrzy-
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muje si¢ w odleglosci 5— 10 cm przed nosem i w tej samej mniej wicgcej
chwili glowa przechyla si¢ do przodu w kierunku palca, uderzajqc nosem
o palec.

Przy oczach zamknictych przy tej samej prdbie wyst¢cpuje ruch, od-
bywajgcy si¢c w sposéb sakkadowany, w .odleglosci 30—50 cm od
nosa r¢ka si¢ zatrzymuje i drzy, glowa przechyla si¢c do przodu i w lewo
i chora pada w stron¢ lewg. Tego rodzaju obraz ruch6w wyst¢cpuje stere-
otypowo; rdznica, jezeli czasem si¢ ujawnia, polega raczej na slabszym
lub mocniejszym nat¢zeniu tego zasadniczego ruchu.

Bardzo znaczny wplyw zamknigcia oczu ujawnia si¢ nie tylko przy
tym zasadniczym zespole ruchowym naszego przypadku, ale takze przy
innych ruchach dowolnych. Gdy chora przy otwartych oczach potrafi na-
kreslic kolo, doniesc lyzk¢ do ust, wykonac ruch przywolania, wyjgé za-
palk¢ z pudelka i zapalic itp., przy zamkni¢tych oczach traci t¢ zdolnosc.
Nawet, gdy siedzi w krzesle z zamkni¢gtymi oczyma, nie nie robige, po
chwili przechyla si¢ do przodu i szybko pada w lewo, otwierajgc wtedy
oezy. Przy probie Romberga z zamkni¢ctymi oczyma pada w lewo i do
tylu. Podkreslic nalezy, iz zadnym ruchom chorej, ktbére przebiegaly
z padaniem, nigdy nie towarzyszyly inné objawy zespolu Méniére’a
W przeciwienstwie do chorych z prawdziwym zespolem Ménieéeré’a,
chora czula si¢ najlepiej, gdy miala oezy otwarte.

Powyzej podane elementy zespolu ruchowego w naszym przypadku
nie wyczerpujg bynajmniej calosci obrazu patologicznego, Nie jest
prawdopodobnie zmiang przypadkowg, a sprawg scisle péwigzang z me-
chanizmem powstania podanych zjawisk ruchowych, istnienie zaburzen
skojarzonych ruch6w galek ocznych pod postacig przede wszystkim obja-
wu Payinauda przy ograniczeniu ruchéw do bokdéw.

Zaleznosc tonusu migsniowego od kontroli wzroku jest w naszym
przypadku uderzajgca. Niedomknigccie powiek uniemozliwia dokonanie
ruchu tak prostego, jak préba ,palec-nos , gdyz palec wtedy ulega na
torze ruchu jak gdyby zablokowaniu. Natomiast przy tym samym ruchu
z domknictymi powiekami prawie jeszcze réwnoczesnie nast¢gpuje w mics-
niach szyjno-kadlubowych zniesienie lub zmniejszenie napi¢cc migsnio-
wych, co ujawnia si¢ przechyleniem glowy do przodu i w lewo. Ponie-
waz ma to miejsce prawie zawsze w stron¢ lewg, nalezy przypuszczac, ze
W mechanizmie zmian napi¢cia musi odgrywac rolg uklad blgdnikowo-
mozdzkowy.

Caloksztalt objawdéw wymienionych, a wi¢c typ zaburzenia ruchowe-
go, wspolistniejgcy rzekomy zesp6l Méniére’a, okolicznosc tego rodzaju,
ze chora jest starg panng i znajduje si¢c w okresie przekwitania, moglyby
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na pierwszy rzut oka nasun”c przypuszczenie, iz mamy tutaj do czynie-
nia z histerig,, Na pozor za tym przemawialaby i sugestywnosc chorej,
np. przy ustawicznym nagabywaniu potrafila wykrzesac z siebie wickszy
wysilek i pomniejszyc jaskrawosc zespolu dyskinetycznego. Ale osobo-
wosc przedchorobowa chorej, a nawet obecnie podczas choroby, nie wy-
kazuje rysdéw charakteru zwyklej histerii, a zesp6l ruchowy powtarza sig
stereotypowo. Sugestywnosc naszej chorej nie wyl~cza parkinsonizmu,
bo przeciez wiadomo, ze u chorych tych sugestywnosc jest w ogble wzmo-
Zona.

Streszczenie

Autor opisuje szczegblny zesp6l ruchowy u chorej, dotknictej par-
kinsonizmem pospiqczkowym.

Przy prébie palec-nos przy oczach otwartych palec zatrzymuje sig
w odleglosci kilkunastu cm od nosa i wtedy ma miejsce pod”~zanie glowy
w kierunku unieruchomionego palca. Przy zamknigctych oczach przy tej
samej probie rcka, drzqc, zatrzymuje si¢c w wickszej odleglosci od nosa,
glowa przechyla si¢c do przodu i chora pada w strong lews§..

Wywiad chorej nie wykazywal zadnego obarczenia dziedziczno-ro-
dzinnego ani psychogennego.

Autor sqdzi, ze mechanizm tego zespolu ruchowego ma swoje zrddlo

w ukladzie bl¢gdnikowo-mo6zdzkowym.
/

From the Neurological Department of the State Hospital for Nervous
and Mental Diseases at Kochanbéwka (D6dz)

Chief: dr L. Prusak.

LPrusak: A case of post-lethargic Parkinsonism with a pecu-
Uar motor syndrome.

The author reports a peculiar motor syndrome in a woman affected
with post-lethargic Parkinsonism.

When attempting the ,finger-nose* test with opened eyes, the
patient’s finger arrests at the distance of 5 to 10 cm from the nose and
then the head tends towards the immobilised finger.

In the same test with closed eyes, the trembling hand arrests at lon-
ger distance from the nose, the head tends to bend forward and the patient
falls to her left side.

The anamnesis of the patient did not point to any hereditary or psy-
chogenic disorder.

The author feels that the mechanism of this peculiar motor syndrome
has its origin in the labyrintho-cerebellar system.
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Nawracajqce porazenia nerwu twarzowego znane sq od dawna.
Boas w r. 1920 podaje szereg zastawien statystycznych, wedlug kto-
rych nawracajqce porazenia nerwu twarzowego stanowiq 3— 7% wszyst-
kich porazen tego nerwu, z tego wedlug statystyki Bernhardta je-
dnorazowe nawroty spotykano w 66,6% przypadkoéw, dwukrotne w 31,6%,
trzykrotne w 3%, a czterokrotne obserwowal tylko jeden raz E ulen -
burg. WIlasny przypadek okresla B oas jako nawracajgce dwu-

atronne porazenie twarzowe.

Oprécz tego spotyka si¢ rbwniez spostrzezenia o obrzgku twarzy,
wystcpujgcym wspOlnie z porazeniem nerwu twarzowego. Najdawniej-
sze doniesienia pochodzq od cytowanego przez L Gschera, Frank 1-
Hochwarta (1891) i Hiubschmanna (1894). W r. 1901 Ros-
solimo opisuje nawracajgce porazenie nerwu twarzowego u chorej,
cierpigcej od lat na migreng, u ktérej obserwowano réwniez przejsciowe,
ograniezone obrz¢ki twarzy. Meige w r. 1904 oglasza przypadek
migreny, w ktérym oprdcz szeregu towarzyszqcych objawdw porazen-
nych, wystcpowalo parokrotnie porazenie nerwu twarzowego Tgcznie
z obrzgkiem, obejmujgcym calg, dotkni¢ctg porazeniem polow¢ twarzy.
Dopiero jednak M elkersson wr. 1928 wypowiedzial poglqgd, ze na-
wracajgce porazenia nerwu twarzowego oraz towarzyszq.ee im okrésowe
obrzgki twarzy sq objawami jednej choroby. W trzy lata pézniej Ro-
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senthal na zasadzie obserwowanego przez siebie materialu dochodzi
do wniosku, ze z wyzej wymienionymi objawami lq¢zy si¢c jeszcze, trze-
ci, a mianowicie jczyk platowy i stara si¢ znalezc dla wszystkich tych
objawdw odpowiednie uzasadnienie.

Obraz kliniczy zespolu M elk er sson a moze zilustrowac nastg-
pujd.cy przypadek:

Pacjentka, B. B., lat 41, zglosiia si¢ na Klinik¢ Neurologiczn® U. W. dn. 25 IlI
1949 r. Nr Ks. Oddz, 130/49. W lecic 1945 r., po nocy przespanej przy otwartym oknie,
lekkie oslabienie migsni lewego. policzka; nie mogla splun”c, ani dmuchngc. Po paru
dniach lewa polowa twarzy wykrzywila si¢ wiccej i chora nie mogla juz dobrze zamykaé
lewego oka. W cztery tygodnie pozniej, po podrézy w wagonie bez okien, gdzie pano-
waly duze przecicgi, wystcpilo calkowite porazenie lewego nerwu twarzowego. Chora
zaczgla Sic leczyé. Kuracj¢c prowadzila z przerwami przez dwa lata. Brala diatermig
krotkoialowg, clektryzacjg, jontoforez¢ wapniow” oraz wtrzykiwano jej strychning i be-
tabion. Stan poprawil si¢ bardzo powoli. Dopiero pod koniec drugiego roku zmniejszylo
si¢c skrzywienie ust i ustcpila niedomykalnoSc powiek lewego oka. Pozostaly jednak skur-
cze. micsniowe w okolicy lewej polowy ust i lewego policzka, wystcpujcce od czasu do
czasu i nasilajce si¢ wyraznie podczas moéwienia,

W lecie 1948 r. po lezeniu na slodcu pojawil si¢ obrzgk i nieduze zaczerwienienie
dookola lewego oka. Bolu, ani swc¢dzenia chora nie odczuwala. Spojéwka oka byla nie-
zmieniona. Po trzech dniach objawy te ust*pily.

W koncu lutego 1949 r. pacjentka zacz¢la myc twarz zimng wod”™ wprost z kranu
(od.chwili porazenia lewej polowy twarzy, myla si¢ zawsze cicpl® wodgj.,2 111 49 r. po-
jawil si¢ obrzgk lewej polowy wargi gérnej, bardzo utrudniajacy chorej. mdwienie. Za-
czerwienienia skoéry tym razem nie bylo. W cicgu trzech dni obrzgk ustgpil, a pojawilo
si¢ natomiast oslabienie calego prawego nerwu twarzowego. Rozpoczg¢to leczenie: Po
tygodniu stan poprawil si¢ na tyle, ze chora mogla swobodnie méwié. Od 1939 r. po
umyciu si¢ zimng wodg dostaje zawsze napadu dusznosci, ktdrej towarzyszy swiszczgey
oddech i ,granie“ w plucach. Napad taki mniej wigcej po uplywie pdl godziny samo-
istnie ustgpuje.

Z chor6b przebytych zapalenie plue, suche zapalenie oplucnej lewej i ropowica
poSladka. Y

Stan przedmiotowy. W zakresie narzgdbw wewnctrznych nie stwierdzono
uchwytnych odehylen od stanu prawidlowego.

Lewa szpara powiekowa wyraénie wgzsza. Skurcz migsni lewej polowy twarzy, jak
po porazeniu obwodowym nerwu twarzowego; wspdlnym efektem tego skurezu jest
przymruzenie oka, uniesienie kcta ust i przesunigcie ku stronie lewej podbrédka. Czofo
marszczy slabo obustronnie, ale lepiej po stronie prawej. Przy zamykaniu oezu powstaje
wspdldzialanie w dolnej galgzce lewego nerwu twarzowego, polegaj*ce na jednoczcsnym
unoszeniu lewego kgta ust i przecicganiu go w lewo. Sila migsnia okr¢cznego oka wyraznie
slabsza po prawej. Przy wyszczerzaniu z¢hdw widoczny jest niedowlad migsni lewej po-
lowy ust, podczas gdy prawa pracuje stosunkowo dobrze. Na jezyku parg plytkich bruzd,
nie zasluguje on jednak na miano jczyka platowego.

Innych odehylen od stanu prawidlowego zarébwno w pozostalych nerwaeh czasz-
kowych, jak i w konczynach gémych i dolnych nie stwierdzono.

Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego, badanie moezu, odczynu Biernackiego oraz
zdjgeic rentgenowskie podstawy czaszki i obu koSci skalistych zadnych zmian nie wyka-
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zaly. Odczyny kilowe we krwi i w plynie rabzgowo-rdzeniowym wypadly ujemnic.
Badanie uszu. przeprowadzone w Klinicc Laryngologicznej U. W. wykazalo stosunki
prawidlowe. Jedyne odchylcnie od normy to niewielkiego stopnia zwickszenie iloSci
cialek kwasochlonnych (6%) w morfologicznym skladzie krwi. Jaj pasozytdw w kale nie
znaleziono.

Streszczaj”™c, mamy do czynienia z chora, obarczornj skaz” uczulenio-
wg, (napady dusznosci po umyciu si¢ zimng wodg), u ktérej wystgpilo.
dwukrotnie w odst¢pie czteroletnim porazenie o typie obwodowym naj-
pierw lewego, a potem prawego nerwu twarzowego i u ktdrej pojawial
si¢ okresowo ograniezony obrzck twarzy. Pierwszy raz obrz¢k tuniej-
scowiony byl dookola lewego oka i wystapil w trzy lata po porazeniu
lewego nerwu twarzowego, drugi raz dotyezyl on lewej polowy wargi
gérnej i pojawil si¢ na trzy dni przed porazeniem prawego nerwu twa-
rzowego.

Wyniki przeprowadzonych badan pozwolily wylgczyc istnienie jakie-
gos procesu chorobowego, ktéry by, rozwijaj™c sic w sgsiedztwie nerwu
twarzowego, mogl spowodowae jego porazenie. Przeciwko temu swiad-
czy réwniez brak danych podmiotowych oraz przebieg choroby: poraze-
nie lewego nerwu twarzowego przewlekle, ale ust¢cpuj”™ce, choc oporaie,
pod wplywem leczenia i w cztery lata p6zniej porazenie. prawego nerwu
twarzowego tym razem latwo poddajgce si¢ zastosowanej kuraeji. Za-
robwno pierwsze, jak i drugie zachorowanie zwigzane bylo z dzialaniem
zinna. Nasuwaloby to przypuszczenie dosy¢ cz¢sto spotykanego, banal-
nego porazenia nerwu twarzowego, idiopatycznego, jesli uzyjemy okre-
élenia B oasa. Pewng osobliwoscig. jest jednak drugi objaw, spostrze-
gany u naszej chorej, a mianowicie okresowo wyst¢cpujgcy, ograniezony
obrz¢ck twarzy, obejmujgcy raz okolicg lewego oka, a raz lew% polowg
wargi gronej. Jak juz bylo powiedziane, oba te objawy stanowi” tzvr.
zespdl M elkerssona.

Pismiennietwo dotyczqce tego zespolu jest bardzo male, pozostaje
to zresztg w zwigzku z rzadkoscig, jego wystcpowania. L iascher cy-
tuje M elkerssona, wedlug ktdrego zespdl ten czgsciej bywa spo-
tykany w) krajach po6lnocnych u ludzi mlodych i to czg¢sciej u mgzczyzn.
Porazenia nerwu twarzowego maja charakter obwodowy i poprzedzaj®
zwykle, czasem nawet na”par¢ lat pojawienie si¢c okresowych obrzckéw
twarzy. Tak istotnie bylo w naszym przypadku, natomiast u chorej,
opisanej przez L Gscher a okresowe obrz¢ki twarzy wystcpowaly
przez parc¢ lat przed pojawieniem si¢ porazen nerwu twarzowego. Porar
aenia te mogg dotyczyc stale tej samej strony, niekiedy zas obejmuja
U tego samego chorego raz prawy, to znowu lewy nerw twarzowy, jak
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to widac u naszej ehorej oraz u pacjentbw opisanych przez Rosen -
thal'a. Nasilenie i czas ich trwania bywa rozmaity.

Jesli chodzi o drugi objaw zespolu, a mianowicie o obrzc¢ck twarzy, to
zarébwno w przypadkach M elkerssona, Rosenthala, LUUs-
chera jak i w naszym wlasnym obrz¢k ten ograniczony byl do pew-
nych czgsci twarzy. Moze najczgstszym jego umiejscowieniem jest war-
ga gbma, spostrzega si¢ go jednak tez i w obrghie wargi dolnej, jak row-
niez w okolicy oka. W przypadku z rodziny ,,Schi“* R osenthala
obrz¢ck dotyczyl wewncgtrznego kqcika lewego oka, a w przypadku z ro-
dziny ,,K*“ umiejscowiony byl nieco ponizej dolnego brzegu oczodolu.
R osenthal zwraca uwag¢ na to, ze obrz¢ck wyst¢cpuje u tego samego
chorego zawsze w tym samym miejseu. Zgadza si¢ to z przypadkiem,
obserwowanym przez L Uschera, u naszej ehorej natomiast obrzck
pojawil si¢ za pierwszym razem dookola lewego oka, a nast¢cpnie w lewej
polowie wargi gomej. Czasem, jak w przypadku z rodziny ,, Tger* R o -
senthala, Ilub w przypadku L Gschera, obrz¢ck, umiejscowiony
w obrcghbie wargi gémej, moze rozprzestrzeniac si¢ na dzigsla i podniebie-
nie twarde. Wyglgdem swym, dotkni¢cta obrz¢kiem okolica, przypomina
nieraz obrz¢ck Quinckego, czgsciej jednak jest to obrzmienie blade, niebo-
lesne, pozbawione jakichkolwiek cech zapalnych i pozostawiajg.ee po pa-
ru nawrotach trwale zgrubienie tkanek.

Etiologia i patogeneza tego cierpienia nie zostaly dotychczas calko-
wicie wyjasnione.

R ossolim o zwracal uwag¢ na konstytucjonalnqg slaboac nerwu
twarzowego. Przemawiaé za tym mialo slabe zamykanie powlek pod-
czas snu, spostrzegane zarbwno u opigywanej przez niego ehorej, jak
i uinnych czlonkéw jej rodziny. Drugim czynnikiem jest wedlug niego
obcigzenie dziedziczne w sensie zaburzen naczynioruchowych (migreny,
fcrwotoki z nosa). Przypuszcza on wigc, ze przyczyng nawracajqcych
porazen nerwu twarzowégo jest mniejsza jego wartosciowosc oraz zabu-
rzenia w krqgzeniu w pniu mézgowym, lub w jamie b¢benkowej. Aczkol-
wiek nie chce on rozstrzygac, w ktdrym miejseu zaburzenia w Kkrqzeniu
powstajqg, ale wydaje mu si¢ bardziej prawdopodobne umiejscowienie ich
w jamie bc¢benkowej.

M eige, nawiqzujgc do zaburzen naczynioruchowych i wydzielni-
czych spostrzeganych w migrenie, sqdzi, ze porazenia nerwu twarzowego
oraz obrzg¢ki twarzy mozna tlumaczyc przejsciowymi zaburzeniami w krq-
zeniu opuszkowym, obejmujqcymi okolicc jgdra nerwu twarzowego
i osrodkdw naczynioruchowych i wydzielniczych dla twarzy. Wydaje si¢
to sluszne w przypadku autora, w ktorym obrzck dotyczyl calej porazonej
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polowy twarzy. Zwykle jednak, jak to juz zresztg, bylo powiedziane,
obrzck jest ograniczony tylko do pewnych okolic twarzy, a wyst¢gpowanie
jego moze wcale nie byc jednoczesne z wyst¢cpowaniem porazenia nerwu
twarzowego. Z tych wicc wzglcddw I~czenie go w zwi®zek przyczynowy
z zaburzeniami naczynioruchowymi w okolicy osrodl™pw naczyniorucho-
wych i wydzielniczych pnia modzgowego wydaje si¢c malo prawdopodobne.

M elkersson przypuszcza podobnie, ze podlozem porazen sq.
zaburzenia naczynioruchowe i dopatruje sic pewnych podobienstw do
obrz¢ckéw angioneurotycznyéh, spotykanych w migrenie i padaczce.

Odrcbne zupelnie stanowiska zaj¢li, cytowani przez L Uscher a,
Kettel i Bueh K ettel sqdzil, ze porazenia nerwu twarzowego
spowodowane sq zmianami kostnymi w kanale Fallopiusza. Wykonany
przez niego w trzech przypadkach zabieg operacyjny, majqcy na celu od-
barezenie nerwu twarzowego, tylko w jednym przypadku wykazal slusz-
nosc tego przypuszczenia. B uch natomiast lqczy porazenie nerwu
twarzowego z jego uszkodzeniem w odeinku bardziej dosrodkowym przez
proces zapalny opon mickkich podstawy. Przemawialoby za tym spo-
strzegane zarbwno w przypadku Bdcha, jak i Kettela podwyzsze-
nie cisnienia plynu moézgow’o-rdzeniowego oraz zwigkszona ilosc bialka
w plynie.

H efter z kolei wyraza mniemanie, ze po pierwszym porazeniu
nerw twarzowy jest bardziej podatny na dzialanie czynnikéw szkodli-
wych oraz, ze to pierwsze porazenie stwarza pewnq dyspozycje wazoneu-
rotyczng.

Szerzej ujmuje to zagadnienie R osenthal. Odrzuca on teorig
gloszqcq, ze przyczyng porazen sq ziniany w kanale kostnym i na zasa-
dzie obserwowanych przez siebie przypadkébw wypowiada si¢ raezej prze-
ciwko prébom szukania zwiqzku przyczynowego migdzy omawianymi
objawami a migrenq. Jak juz bylo wspomniane, R osenthal obser-
wowal picc przypadkdéw, w ktérych oprbécz nawracajgcego porazenia ner-
wu twarzowego z okresowymi obrz¢ckami twarzy stwierdzil obeenose jg¢-
zyka platowego. Ten ostatni objaw wskazuje wedlug niego na wrodzo-
ne zaburzenia rozwojowe w obrghbie glowy, a szczegblnie twarzy. Zda-
niem jego nie mozna jeszcze rozstrzygnqc, czy chodzi tu o zaburzenia
w rozwoju naczyn krwionosnych z zakresu tc¢tnicy szyjnej zewnctrznej,
a zwlaszcza tg¢tnicy jezykowej, czy tez o zaburzenia w rozwoju naczyn
chlonnych glowy, a gléwnie twarzy. W kazdym razie jest to wedlug nie-
go dostateczne podloze dla powstania w pewnych warunkach omawia-
nych objawéw. Wedlug dalszych spostrzezen, omawiani chorzy, jak row-
niez czlonkowie ich rodzin wykazywali szereg dodatkowych stanow cho-
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robowych, jak gosciec stawowy lub migsniowy, nerwobéle, przedwczesn”
miazdzycg¢ naczyn, nadcisnienie t¢ctnicze, migreny, katar sienny itp., ktére
Rosenthal ujmuje jako pewng. grupc chordb artretycznych. W lasci-
wg tym cierpieniom cechq. jest szCzegdlna wrazliwosc na dzialanie wply-
wow atmosferycz”ych, szczegbdlnie zinma. A zatem. w powstawaniu
interesujf£j.cych nas objawdw mialby znaczenie czynnik konstytucjonalny,
jakim jest dziedziczne obci™zenie skazg artretyczn”, zwickszona urazli-
woéc tkanek twarzy, spowodowana zaburzeniami rozwojowymi oraz dzia-
lanie zimna, jako bezposredniego czynnika wywoluj”™cego.

Lischer zwraca uwag¢ na to, ze spotykane w pismiennictwie
przypadki, jak réwniez jego wlasny wykazywaly opr6cz objawdw zasad-
niezych objawy dystonii wegetatywnej, lub objawy alergiczne. Jest on
zdapia, ze podloza dla omawianego zespolu objawbéw nalezy szukac w za-
burzeniach neurowegetatywnych, a nierzadko obserwowane rodzinne wy-
stcpowanie swiadczyloby poza tym za obeenosciq. czynnika konstytucjo-
nalnego.

Z tego krotkiego przeglgdu widzimy, ze patogeneza zespolu nie jest
jeszcze ustalona. Tlumaczenie epowstawania objawbéw zespolu Mel-
kerssona mechanicznym uszkodzeniem nerwu twarzowego przez
zmiany w kanale kostnym, lub uszkodzeniem wtérnym przez proces za-
palny opon migkkich podstawy nalezy raczej odrzucic, gdyz jak to slusz-
nie zauwazyl L Uscher, porazenie nerwu twarzowego, spowodowane
rzeczywiscie tego rodzaju przyczynami, majq zupelnie inny przebieg, nie
sg okresowe i nie towarzyszg im okresowe, ograniczone obrzg¢ki twarzy.

Ujmowanie zespolu M elkerssona jako objawu towarzyszgce-
go migrenie i przyczynowo od niej zaleznego, nie wydaje si¢ sluszne
przede wszystkim dlatego, ze tylko niektérzy pacjenci z zespolem M el-
kerssona cierpig na migreny. Poza tym objawy porazenne towa-
rzysz3.ce migrenie zwigzane S3 z niedokrwieniem osrodkdéw w moézgu lub
pniu mdézgowym. Znane S3 przypadki migreny twarzowoporaznej, ale
skurezem naczyn krwionosnych pnia mdzgowego, nawet jezeli obejmuje
on osrodki wegetatywne twarzy, nie da si¢. jak to juz bylo powiedziane,
wytlumaczyc obrz¢ckédw ograniczonych do pewnych tylko czgsci twarzy.

Najbardziej przekOnywuj3.ee jest ujcoie Rosenthala, ale i tu
nasuwajqg, si¢ pewne zastrzezenia. R osenthal mowi o zaburzeniach
rozwojowych tkanek twarzy i glowy, ktérych wykladnikiem jest jczyk
platowy i ktore stwarzajg niejako locus minons resistentiae. Odpowia-
da to tym przypadkom, w ktérych istotnie stwierdza si¢ obeenose j¢czyka
platowego, ale jest szereg takich przypadkow, ktére wykazuja tylko na-
wracaj™ce porazenia nerwu twarzowego z towarzyszgcymi im okresowy-
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mi obrzckami twarzy i w ktorych brak jest jakichkolwiek cech przema-
wiajgcych za obecnoéciq. zaburzen rozwojowych.

Nalezaloby tu zwrécic uwag¢ na jeszcze jednq. spraw¢. Zardwno na-
sza pacjentka, jak i chora opisana przez L ischera wykazujqg objawy
alergiczne w postaci napaddw dychawicy oskrzelowej i kataru siennego.
Te same objawy wykazujg czionkowie rodzin przypadkéw opisanych
przez Rosenthala. Jesli przyjmiemy za H irszfeldem , ze kon-
stytucjc alergiczng. dziedziczy si¢, to te przypadki R osenthala, Kkto-
re nie mialy objawdw alergicznych, ale w ktérych rodzinach te objawy
zostaly stwierdzone, obarczone sgq. skazq uczuleniowq. Jeslibysmy przy-
jcli dalej za H irszfeldem , ze do chordb alergicznych nalezy row-
niez migrena, to liczba przypadkdw zespolu M elkerssona z obja-
wami alergicznymi zwickszy si¢c o te, ktdére byly obserwowane Iqcznie
z migrenq,, a wig¢c bg¢dzie dose duza.

Obrzgki twarzy w zespole M elkerssona wszyscy autorzy okre-
slajg, jako angioneurotyczne. L Uscher porusza mozliwosc tlumacze-
nia ich zaburzeniami alergicznymi, nie wypowiada si¢ jednak katego-
rycznie ze wzglcdu na brak odpowiednich dowodéw. Wydaje si¢c jednak,
ze ze wzgl¢du na ich charakter oraz jednoczesng obeenose konstytucji
uczuleniowej, bgdz jawnych objawdw alergicznych, tego rodzaju tluma-
czenie ma wiele Cech prawdopodobienstwa.

Trudnosc moze sprawiac wytlumaczenie nawracajacych porazen ner-
wu twarzowego. Wiadomo, ze zjawiska alergii polegajg, na wytwarzaniu
przez nadwrazliwy ustr6j przeciwcial, b¢dgcych wyrazem odczynu na réz-
ne bodzee swiata zewng¢trznego, a powstajqce w zwiqzku z tym ciala hista-
minowe stajq si¢ bezposredniq przyczynq wyst¢gpowania rdznorodnych
objawdw Kklinicznych. Miejscem zadzialania tych cial sq w pierwszym
rz¢cdzie migsnie gladkie i sréodblonki naczyn wlosowatych, ktérych prze-
puszczalnosc ulega zwickszeniu, ale H irszfeld cytuje B loch a,
ktory wykazal, ie zjawiska idiosynkrazji mozna stwierdzic réwniez w izo-
lowanej tkance. Nasuwa si¢ wobec tego przypuszczenie, czy porazenie
nerwu twarzowego nie mogioby bye spowodowane powinowaetwem bio-
chemicznym tego nerwu do tych cial, ktére w pewnych warunkach po-
wstajg w ustroju. Daloby to pewne podstawy dla wytlumaczenia zarow-
ritS*nawracajqcego porazenia nerwu twarzowego, jak i okresowych, ogra-
niczonych obrz¢ckéw twarzy, nie wylqczajqc tego, ze w niektdérych przy-
padkach objawom tym, towarzyszyc moze j¢zyk platowy, b¢dqgcy wyra-
zem pewnych zaburzen rozwojowych.

Nie chcielibysmy przesqdzac tu, czy raej¢ majq ci, ktbrzy migrencg,
dychawic¢ oskrzelowq, katar sienny, obrz¢k Quinckego itd. zaliczajq do
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zjawisk alergicznych (Hirszfeld), czy tez inni (Rosenthal),
ktorzy powolujgq, si¢c na badania Lindemanna, de Kleyna
i* Storm van Loeuvena, stwierdzajg.ce obecnosc zaburzen

przemiany purynowej w tych'stanach chorobowych i sklonni sq uwazac
je za przynalezne do chordb artretycznych. Wydaje si¢, ze jest rzeczq do
pewnego stopnia drugorz¢cdng, czy chodzilo by tu o ciala powstale pod
wplywem bodzcébw egzogennych, jak w alergii, czy tez o ciala endogen-
ne, b¢cdqce nast¢gpstwem zaburzen przemiany materii, jak w skazie artre-
tycznej, natomiast sprawq zasadniczq dla mechanizmu powstania zespolu
M elkerssona byloby miejscowe powinowactwo tkankowe.

Zdajemy sobie oczywiscie spraw¢ z tego, ze jest to tylko jeszcze jed-
na mysl dorzucona do dotychczasowych prob wyjasnienia omawianego
zagadnienia oraz ze dopiero dalsze obserwacje i badania b¢cdg mogly roz-
strzygngc o slusznosci tych, czy innych przypuszczen.

Streszczenie

Po krotkim wstgpie, dotyczqcym dawniejszych doniesien o nawraca-
jgcym porazeniu nerwu twarzowego i 0 okresowym, ograniczonym obrzg-
ku twarzy, autorka przytacza wlasny przypadek i omawia dotychczaso-
we wypowiedzi réznych autorbw na temat etiologii i patogenezy zespolu
M elkerssona. Wszyscy autorzy zgodnie okreslajg okresowe, ogra-
niczone obrzgki twarzy, jako obrzcki agnionéurotyczne. Trudnosci na-
tomiast sprawia wytlumaczenie nawracajqcych porazen nerwu twarzo-
wego. Poniewaz pacjenci z objawami zespolu M elkerssona, lub
tez czlonkowie ich rodzin, wykazujg dodatkowe stany chorobowe, jak na-
pady dychawicy oskrzelowej, migreny, katar sienny, obrz¢ck Quinckego,
przedwczesnq miazdzyc¢ naczyn, nadcisnienie t¢tnicze, gosciec stawowy,
lub migsniowy itp., ktdre jedni autorzy zaliczajg do chor6b artretycz-
nych, a inni do cierpien alergicznych, autorka wysuwa przypuszczenie, ze
mechanizm powstawania objawdéw zespolu M elkerssona moze
ewentualnie polegac na powinowactwie tkankowym nerwu twarzowego
do tych cial, ktore powstajg w ustroju bqgdz to na skutek dzialania bodz-
cdw zewncgtrznych, jak w alergii, bgdz tez na skutek wadliwej przemiany
materii, jak w skazie artretycznej.
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(Directeur: Prof. A. Opalski).

M. Filipow .icz: La paralysie faciale alternante acompagnée de I’'oe-
déme périodique du visage (le syndrome de Melkersson).

Apres avoir parlé des anciennes publications sur la paralysie faciale
alternante, accompagnée d’un oedeme circonscrit, l'auteur rapporte sa
propre observation et discute les causes étiologiques et pathogénétiques
du syndrome de M elkersson d’aprés les auteurs cités. Tandis que
I’avis commun sur les oedémes circonscrits de la face est d’accord qu’ils
sont de caractére angioneurotique, c’est l’explication de la paralysie fa-
ciale alternante, qui présente des difficultés les plus considérables. Chez
les malades atteints du syndrome de M elkersson ou chez les mem-
bres de leurs familles on observe encore d’autres maladies comme |’asth-
me bronchiale, la migraine, le rhume des foins, I’'oedéme de Quincke, I’ar-
tériosclérose prématurée, I’hypertension artérielle, le rhumatisme arti-
culaire ou musculaire etc. Certains auteurs expliquent ces états par la
diathése arthritique, tandis que les autres les placent parmis les états
allergiques. L’auteur de ce travail suppose, que le syndrome de M el-
kersson est causé par l’affinité biochimique du nerf facial envers des
substances produites par l'organisme humain sous I’'influence des agents
extérieurs, comme dans le cas d’allergie, ou envers des substances qui
ont leur origine dans un métabolisme pathologique.
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BADANIA DOSWIADCZALNE NAD POWSTAWANIEM
TARCZY ZASTOINOWEJ U LUDZI

podal ,
LUCJAN STCPIEN

(praca wptyncla 6 Vil 49)

Od czasu, kiedy Graefe (1860) opisal po raz pierwszy obraz
tarczy zastoinowej i uzaleznil jej powstawanie od wzmozonego cisnienia
wewngtrzczaszkowego, zagadnienie mechanizmu powstawania zmian na
dnie oka jest przedmiotem ci™glych badan klinicznych i doswiadczalnych
oraz teoretycznych rozwazan. Poglcbienie naszych wiadomosei z zakresu

anatomii, fizjologii i histopatologii nerwdéw wzrokowych i galki ocznej,
craz postcp badan oftalmodynamometrycznych, zapocz”~tkowanych
w 1923 r. przez Bailliarta, umozliwily Sobanskiem u

w 1934 r. podanie nowego pogl*du na powstawanie tarczy zastoinowej.
Poglgd ten opiera si¢ na nast¢gpuj™cych przesiankaeh, przyjctych dzis
niemrl przez wszystkich autoréw:

1. Przestrzenie podpaj¢cczynbwkowe namobzgowe sgq, w bezposredniej
lacznosci z przestrzeniami plynowymi micdzypochewkowymi nerwu
wzrokowego (M anz, 1870; Quincke, 1891; Schieck, 1910;
Bailliart, 1923; Rdénne, 1930; Kukan 1936; Dandy,
1938; L einfelder, 1943; Redslob, 1946; Streiff i Mon-
nier, 1946; Abramowicz, 1947; Wolff, 1948 i wielu innych).
(Ryc. 1). W obrcbie kanalu nerwu wzrokowego przestrzenie plynowe do-
koianerwowe i namobzgowe sgj. ze sobq, polgczone jedynie w dolnej czgsci
nerwu wzrokowego. Fakt ten tlumaczy, dlaczego guz u podstawy plata
czolowego, uciskaj”~cy nerw wzrokowy od g6ry ku dolowi, moze dopro-
wadzic do przerwania fizjologicznej lacznosci micdzy przestrzeniami ply-
nowymi namézgowymi i dokolanerwowymi i spowodowac zjawienie si¢
zespolu, opisanego po raz pierwszy w 1909 r. przez P atona, a zna-
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nego w pismiennictwie jako zesp6l Foster -Kennedy’ego (1911
i 1916) to jest zaniku pierwotnego tarczy nerwu wzrokowego po stronie
guza i tarczy zastoinowej po stronie przeciwnej (W olff, 1948).

2. Zyla srodkowa siatk6wki opuszcza pozagalkowy odcinek nerwu
wzrokowego w odleglosci 10—11 mm od galki ocznej i przechodzi przez
przestrzenie plynowe dokolanerwowe (W olff, 1948). (Ryc. 1).
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namozpiiza
Ryc. X

Fakt ten tlumaczy, dlaczego poziom cisnienia w zyle srodkowej siatkéwki
jest scisle zalezny od poziomu cisnienia wewn”trzczaszkowego (B aur-

man, 1925; Lindberg, 1935; Kukan, 1936; B ailliart,
1940; Leinfelder, 1943; Streiff i Monnier, 1946;
Red slob, 1946; Malleuci, 1947 i inni).

3. Zyla srodkowa siatkdéwki ma stale szerokie polgozenie z zyl§. ocz-
ng, goérng., a nastcpnie przez zyl¢ kqtow” z zylg. twarzowq. przednig, i z zy-
lami szyjnymi (Sesem an, cyt. wg. W olffa, 1948; L au ber,
1934; W olff, 1948 i inni). (Ryc. 2).

4. Poziom cisnienia w tg¢tnicy srodkowej siatkdwki u ludzi zdro-
wych w wieku dojrzalym wynosi przeci¢ctnie 90/45 mm Hg, co stanowi
okolo 75% cisnienia ogblnego krwi, mierzonego na tc¢tnicy ramieniowej.
Cisnienie w tc¢tnicy srodkowej siatkdwki moze wulegac zmianom przy
zmianie cisnienia ogdlnego krwi i cisnienia wewn”trzgalkowego. W przy-
padkach jaskry, kiedy cisnienie wewn”trzgalkowe jest podwyzszone,
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wzrasta rdwniez poziom cisnienia w tc¢tnicy srodkowej siatkéwki. Od-
wrotnie, w przypadkach drgzgcyeh ran oka, kiedy spada cisnienie we-
wngtrzgalkowe, obniza si¢ réwniez i cisnienie tg¢tnicze siatkdwki. Obok
tych zmian poziomu cisnienia w tc¢tnicy srodkowej siatk6wki, zaleznych
od cisnienia ogblnego krwi i od cisnienia wewngtrzgalkowego, stwierdza
si¢c rbwniez sam oistne wahania cisnienia t¢tniczego siatkdw-
ki, zalezne prawdopodobnie od osrodkdéw regulujgcych poziom cisnienia
w tctnicach moézgu. Tctnice siatkbwki majg bogate sploty nerwéw na-
czynioruchowych, dzi¢cki ktdrym napicgcie scian tych t¢tnic ulega cigglym
zmianom (B ailli art, 1947). AV przypadkach wzmozonego cisnie-
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zt/EA éivdrzozvd iy/na
Ryc. 2

nia wewn”trzczaszkowego bez tarczy zastoinowej, wraz ze wzrostem po-

ziomu cisnienia w t¢tnicach moézgu (N orthfield, 1938) podnosi
sic rbwniez poziom cisnienia rozkurczowego i skurczowego w tg¢tnicy
srodkowej siatkéwki (B ailli art, 1923 i 1940; Espildora-

Luque, 1948).

Opierajg.c sic na tych przeslankach, wypowiedzial Sobanski
(1934) swoj poglgd na mechanizm powstawania tarczy zastoinowej.
Zdaniem tego autora, decydujgcym momentem w powstawaniu tarczy
zastoinowej jest stosunek cisnien rozkurczowych w naczyniach zylnych
i tetniczych siatkéwki. Pomiary oftalmodynamometryczne wykazaly, ze
stosunek cisnienia rozkurczowego zylnego do tg¢tniczego wynosi u ludzi
zdrowych jak 1 :1,9 — 3,0. W przypadkach, w ktdrych stwierdzano obec-
nosc tarczy zastoinowej, stosunek ten ulegal wyraznemu zalamaniu, wy-
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nosii on bowiem jak 1 :1,5 lub wigcej. Prawo to nie dotyezy cbhoryeb
z niedomykalnoscig. zastawek aorty, u ktérych cisnienie rozkurczowe spa-
da do zera. S

Cisnienie krui

120 Gb/a.sniema.
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100 czaszkove
30 uspdfciynnik s /:(5
Yk iaitza zastowovaZOD
60 = xxtnoduyzszone
70 Cisnienie h/eiznd"rz-
60 . a0 C2aszkohie
Myxfazynnik s C2,0
SO ) dgo oczu bez zm.an
30 ' c/sn/enie
o h'ewtfrzczdszkoive
30 wyranuac/i nortny
20 wspdCizynnik s Cf,5
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Tabl 1

Nowoczesny ten pogl*d na mechanizm powstawania tarczy zastoino-
wej pozwala nam wytlumaczyc szereg spostrzezen, ktdrych nie umielismy
fsobie dot~d wytlumaczyé, a przede wszystkim, dlaczego okolo 15% gu-
z6bw mozgu przebiega bez tarczy zastoinowej (Christiansen,
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1924). (Tabl. 1). Z teorii Sobanskiego wynika, ze samo podwyz-
szenie cisnienia wewnqtrzczaszkowego, a wigc i cisnienia rozkurczowego
w zyle srodkowej siatkbwki, nie wystarcza do powstania tarczy zastoino-
wej. Przy wysokim cisnieniu w t¢tnicy srodkowej siatkdwki obrz¢k tar-
czy nie zjawi si¢, nawet przy stosunkowo duzym wzroscie cisnienia we-
wnqtrzczaszkowego. Odwrotnie, nawet niewielki wzrost cisnienia wew-
nqtrzczaszkowego przy niskim cisnieniu rozkurczonym w tg¢tnicy srodko-
wej siatkOwki spowoduje zalamanie si¢c wspbélczynnika Sobanskie-
go i wystgpienie tarczy zastoinowej. Spostrzezenie Ectorsa
i Begaux (1944), ze w przypadku guza mo6zgu z obustronnq tarczq
zastoinowq, w momencie wystgpienia jaskry jednego oka ustgpila w tym
oku tarcza zastoinowa, zdaje si¢, najlepiej potwierdza teoric Soban-
skiego.

Zdajqc sobie spraw¢ z donioslosci omawianego zagadnienia, oraz do-
ceniajgc jego znaczenie dla neurologii i neurochirurgii, postanowilismy
wykonac szereg badan, aby w ten sposdéb na wlasnym materiale przeko-
nac si¢c o slusznosci i znaczeniu poglqdu Sobanskiego na mecha-
nizm powstawania tarczy zastoinowej. Badania przeprowadzano na cho-
rych leczonych w Oddziale Neurochirurgii Kliniki Choréb Nerwowych
U. L. oraz w Oddziale Neurochirurgii Szpitala Klinicznego W. P. w Lodzi.
Wykonano dwa rodzaje badan: 1. Badania oftalmoskopowe i oftalmody-
namometryczne, ktérych celem bylo sprawdzenie zachowania si¢ wspol-
czynnika S. (Sobanskiego) w stosunku do zmian na dnie oczu oraz 2. ba-
dania doswiadczalne, majQ.ce na celu sprawdzenie, jak zachowujq sig¢
obrazy dna oczu i cisnienia w naczyniach siatkéwki, przy zmianie wspol-
czynnika S. Pomiary cisnienia wewnqtrzgalkowego wykonywano przy
pomocy tonometru wg. Fick-Liwszyca. Pomiary cisnienia krwi w zyle
i tetnicy srodkowej siatkéwki wykonywano przy pomocy oftalmodyna-
mometru wg. Sobanskiego. Pomiary cisnienia plynu mézgowo-rdzeniowe-
go wykonywano przy pomocy manometru E. Spenglera i Ayera. Pomiary
cisnienia ogblnego krwi wykonywano przy pomocy sfigmomanometru
. Erkameter.

I. Badania oftalmoskopowe i oftalmodynamometryczne przeprowa-
dzono u 20 chorych niezaleznie od tego, czy u chorych tych stwierdza-
no, czy tez nie stwierdzano obecnosci tarczy zastoinowej. (Tabl. 2).
Przypadki te podzielic mozemy na 6 grup:

1. Przypadki guzéw mobzgu, przebiegajg.ee z objawami wzmozonego
cisnienia wewnqtrzczaszkowego, w ktérych stwierdzano obeenose tarczy
zastoinowej (przypadki: 1, 2, 3, 4 i 5). Podwyzszeniu cisnienia rozkurczo-
wego w zyle srodkowej siatkOwki nie towarzyszy tu wzrost cisnienia


przebiegajq.ee

Badania nad powstawaniem tarczy zastoinowej 407

w tetnicy siatkowki, wskutek czego wspolczynnik S. wynosil jak 1 : 1,6
do1l :1,2. Im wicksze bylo zalamanie si¢c tego wspoélczynnika, tym wicksze
byly zmiany na dnie oczu (tarcza zastoinowa do 8,0D).

2. Do drugiej grupy nalezg przypadki guzéw, mbdzgu, przebiegajg.ce
z objawami wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowego, w ktérych nie
stwierdzano tarczy zastoinowej (przypadki: 6, 7, 8, 9, 10 i 11). Mimo
wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowego, wyrazajgcego si¢ bélami
glowy, nudnosciami, wymiotami, napi¢cciem opony twardej i wypadaniem
mozgu podczas zabiegu, nie stwierdzalismy w tych przypadkach tarczy
zastoinowej. Wspblczynnik S. wynosil w tych przypadkach od 1 :1,9 do
1 :2,6, byl wigcc w granicach prawidlowych.

3. Do trzeciej grupy nalezg przypadki guzéw moébzgu, ktére przebie-
galy klinicznie bez objawdéw wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowe-
go, w ktérych nie stwierdzano obecnosci tarczy zastoinowej (przypadkKi:
12, 13, 14 i 15). We wszystkich tych przypadkach cisnienie plynu mézgo-
wo-rdzeniowego nie przekraczalo 200 mm H20, Wspblczynnik S. wynosil
od 1:2,2do 1 :3,5.

4. Do czwartej grupy zaliczono chorych, u ktdrych wykonano ope-
racj¢ odbarczajgcg i usuni¢cto guz moézgu na kilka tygodni przed bada-
niem (przypadki: 16, 17 i 18). W przypadkach tych nie stwierdzano obec-
nosci tarczy zastoinowej. Wspélczynnik S. wynosil w tych przypadkach
od 1:1,9 do 1 :2,3.

5. Do pigtej grupy nalezy przypadek guza wewngtrzczaszkowego,
przebiegajgcy klinicznie bez objawbw wzmozonego cisnienia wewngtrz-
czaszkowego (cisnienie plynu mézgowo-rdzeniowego 120 mm H20),
w ktérym stwierdzono obecnosc tarczy zastoinowej na 2,0 D. (przypa-
dek 19). Wspblczynnik S. wynosil jak 1 :1,6. Zalamanie si¢ tego wspol-
czynnika bylo nast¢pstwem obnizenia si¢ cisnienia rozkurczonego w tg¢tni-
cy srodkowej siatkdowki.

6. Do szobstej grupy zaliczono przypadek 20, w ktdrym stwierdzono
obecnosc tarczy zastoinowej w jednym oku w nast¢cpstwie urazu tego oka.
Cisnienie wewngtrzgalkowe w oku zdrowym wynosilo 24 mm Hg, a w oku
chorym 12 mm Hg. Proporcjonalnie do cisnienia wewngtrzgalkowego,
cisnienie t¢tnicze w oku chorym wynosilo 56/30 mm Hg, a wspdlczynnik
S. w tym oku wynosil jak 1 :1,6, podczas gdy w oku zdrowym wspdlczyn-
nik ten wynosil jak 1 :4,0.

Badajgc tych 20 chorych mielismy sposobnosc przesledzic caly wa-
chlarz mozliwych kombinacyj, jakie zachodzg micdzy guzem mézgu, obja-
wami wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowego i wyst¢cpowaniem tar-
czy zastoinowej. Uderzyc musi kazdegd scisla zgodnosc, jakg zdolano
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Tablica 2
Objawy Cisnienie

wzmozonego plynu m.—

Nr Imi¢, nazwisko, wiek Rozpoznanie cisnienia  rdz. w okol.

cggg\z,}/(r(])'we_go w Ir%%WHZO
1 K B 141 Tumor pariet. sin. + 300
2 K G. 118 , front, dex. + 430
3 I.J. 118 ., front, sin. + 300
4 B.J.124 Hydrocephalus int. + 360
5 M. H. 1 26 Tumor parasellaris. + 300
6 K. W. 139 ., pariet. dex. + 300
7 K. B. .41 ,» pariet. sin. + 300
8 C.J. 147 ,  front, dex. + 280
9 I. H. 140 . pariet. sin. + 250
10 M. H. 146 ., front, dex. + 320
n C.Z.14 ,  front, dex. + 280
© M. M. 1 44 . intrasellaris. — 130
13 JwW 12 ., pariet. dex. — 120
14 J. S 152 , front, sin. —n 200
15 JK 123 » pariet. dex. — 115
16 K. B. 14 ,» pariet. sin. — 150
17 C.J. 147 , front, dex. — 190
18 1.J. 139 , front, sin. — 215
19 M. M. 14 intrasellaris. — 120
20 S.M. 138 Trauma oculi sin. — 160
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Cisnienie
zylne siat-
owki w

mm Hg

30/50

55/42
58/44

46/28
50/30

no wnw<

70/27

55/30

50/30

3226
48/26

w S

50/30

40/24

55/30

48/28

20/17

29/10

60/20

25/10

26/18

32/22
30 22

80/20

wn

3020

100/16

d=
s= 52/18

Cisnienie Cisnienie

tctnicze
siatkdwki
w mm Hg

95 50

90/50
92/5 2

80/42
84/44

d
d
d
S

72132
90/45
100/73
95/638
100,60
92/50
98/58
94/54
78/42

80/35

d = 108/65
s= 56/30

i
mm Hy
96/60
120/80
115/85
100/54
95/55
128/84
120/75
120,80
130/80
115/90
120/70

130/100
122/68
120/90

122 68

120/75
110/70
126/86
110/75

120/80

Stosunek

cisnien roz-

kurcz. zyln. Dno oc7ii
i tctn. siat-

Owki

1:16 papilloedema 2,0 D.
112 papilloedema 8,0 D.
115 papilloedema 2,0 D.
112 papilloedema 5,0 D.

115 papilloedema =38 B

1:24 bez zmian
126 bez zmian
120 bez zmian
121 bez zmian
119 bez zmian
119 bez zmian
124 bez zmian
1:35 bez zmian
1:2,2 bez zmian
1:35 bez zmian
1:34 bez zmian
122 bez zmian
1:23 bez zmian

117 papilloedema 2,0 D.

140  d: bez zmian
1:16 s: papilloedema 2 D.
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stwierdzic, pomi¢cdzy zmianami na dnie oczu a zachowaniem si¢ wspol-
czynnika Sobanskiego. W przypadkach, w ktdérych stwierdzono
tarcz¢ zastoinowa, wspbélczynnik ten wynosil jak 1 : 1,2 do 1 : 1,6.
W przypadkach bez tarczy zastoinowej, wspdlczynnik ten wynosil jak
1:1,9do 1 :4,0.

Il. Badania doswiadczalne mialy na celu sprawdzenie,
jak zachowuja si¢ zmiany na dnie oczu przy sztucznie uzyskiwanych zmia-
nach wspélczynnika Sobanskiego.

Doswiadczenie 1: Chora J. W., lat 21, nr ks. oddz. 96/48. Guz mbzgu bez objawbw
wzmozonego cisnienia wewnatrzczaszkowego, bez tarczy zastoinowej. Wspdlczynnik S.
jak 1:35. Zalozenie: Przez ucisnigcie zyl szyjnych doprowadzic do wzrostu cisnienia
wewnatrzczaszkowego, a tym samym do podwyzszenia cisnienia w zyle srodkowej siat-
kéwki i do zalamania si¢ wspdlczynnika S. W dniu 15 XII 1948 ucisnigto zyly szyjne
mankietem aparatu do mierzenia cisnienia krwi, sil? 40 mm Hg, przez 5 minut. Stwier-
dzono wzrost cisnienia rozkurczowego w zyle srodkowej siatkdwki z 10 mm Hg na 20
mm Hg, ale jednoczesnie wzroslo bardzo znacznie cisnienie wewn”trzgalkowe (z 12 mm
Hg na 40 mm Hg), cisnienie og6lne krwi (ze 120/68 mm Hg na 140/80 mm Hg), a wicc
tym samym wazroslo tez cisnienie tctnicze siatkdwki. Wspolczynnik S. nie ulegl’zmianie.
Badanie powtdrzone kilkakrotnie na kilku osobach dalo te same wyniki.

Wnioski: Uciskanie zyl szyjnych silg 40 mm Hg nie zmienia wsp6lczynnika S.,
poniewaz podnosi jednoczeSnie cisnienie zylne i tctnicze siatkdwki oraz cisnienie
wewngctrzgalkowe.

Doéwiadczenie 2: Chory K. B, lat 41, nr ks. oddz. 107/48. Guz mdzgu,
przebiegajgcy z odjawami wzmozonego cisnienia wewnatrzczaszkowego (b6le glowy,
nudnosci, wymioty, zwolnienie tc¢tna, niepokdj ruchowy), ktérym towarzyszylo jedynie
lekkie zatarcie granic i rozszerzenie zyl na dnie oczu. Tou= (cisnienie wewngtrzgalkowe)

= 16 mm Hg, c. z. s. = (cisnienie zylne siatkdwki) = 50/30 mm Hg, c. t. s. = (ciénienie
tctnicze siatkdwki) = 100/73 mm Hg, RR = (cisnienie ogdlne krwi w pozycji lez”cej)
,= 128/84 mm Hg, c. pl. m.-rdz. = (cisnienie plynu mézgowo-rdzeniowego w pozycji

lezqcej) = 300 mm H20, wspblczynnik S. = 1:2/4.

Zalozenie: Przez obnizenie ciénienia og6lnego krwi doprowadzic do obnizenia
cisnienia w tctnicach siatkdwki, a tym samym do zalamania si¢ stosunku micdzy ciénieniem
zylnym i tgtniczym siatkdwki.

W dniu 19 XII 1948 zaczgto podawac choremu do wgchania amylium nitrosum
(co 5 minut 3 krople na waciku). Po 1 godz. 45 min. uzyskano obnizenie cisnienia 0gol-
nego krwi ze 128/84 mm Hg na 96/60 mm Hg. Tou = 20 mm Hg, c. z. s. = 50/30 mm
Hg, c. t. s. = 95/5Q mm Hg, wspdczynnik S. = 1:1,6. Na dnie oczu stwierdzono calkowite
zatarcie granic obu tarez nerwdw iwzrokowych i uniesienie tarczy na 2,0 D.

W nioski: Obnizenie ciSnienia ogblnego krwi spowodowalo obnizenie si¢ ciS-
nienia rozkurczowego w tctnicy siatkbwki (z 73 mm Hg na 50 mm Hg). Poniewaz cisnie-
nie w zyle siatkdwki nie uleglo zmianie (ten sam poziom cisnienia wewnatrzczaszkowego),
wspolczynnik S. zalamal si¢ (z 1:24 na 1:1,6) i jednoczesnie z tym wystcpila tareza
zastoinowa na 2,0 D.

Chorego poddano natychmiastowemu zabiegowi operacyjnemu. Usunigto guz wiel-
kosci duzej pomaranezy z lewej okolicy ciemieniowej, uzyskuj*c wyleczenie chorego. Po
3-ch tygodniach od zabiegu na dnie oczu nie stwierdzono zadnych zmian. Tou = 18
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mm Hg, ¢ i. s. = 26/18 mm Hg, c. t. s. = 92/62 mm Hg, RR = 120/75 mm Hg, c. pl.
m.-rdz. = 150 mm H20, wspdlczynnik S. = 1:3/4.

DoSwiadczenie 3: U tego samego chorego wykonano po 3-ch tygodniach
od zabiegu nast¢pne badanie.

Zalozenie: Przez podwyzszenie cisnienia wewn,jtrzczaszkowego doprowadzié do
wzrostu cisnienia rozkurczowego w zyle Srodkowej siatkbwki, a tym samym do zala-
mania si¢ wspdlczynnika S. i wystgpienia zmian na dnie oczu.

W dniu 12 | 1949 zalozono na miejsce odbarczenia podskroniowego pelot¢ i uciS-
nicto j/} mankietem aparatu do mierzenia ogdlnego cisnienia krwi z sil® 60 mm Hg, po-
wodujgc wzrost cisnienia plynu modzgowo-rdzeniowego ze 150 mm H20 na 300 mm
HsO. Cisnienie rozkurczowe w zyle srodkowej siatkdwki podnioslo si¢ z poziomu 18 mm
Hg na 26 mm Hg. Dno oczu, sprawdzone po 30 minutach ucisku, wykazywalo zatarcie
i przekrwienie tarez nerwdw wzrokowych, rozszerzenie zyl i zjawienie si¢ pasmowatej
wybroczynki.

Doiwiadczenie 4: Podobne doswiadezenie wykonano u chorego C. J., lai
47, nr ks. 4092, operowanego z powodu oponiaka w prawej okolicy czolowej. W 3 ty-
godnie po zabiegu badanie dna oczu nie wykazywalo zadnych zmian. Tou = 20 mm Hg,
C. z.s. = 32/22 mm Hg, c t, s. = 102/50 mm Hg, RR = 110/70 mm Hg, c. pl. m.-rdz.
= 190 mm H20, wspblczynnik S. = 1:22.

Po ucisnigciu pelot¢ miejsca odbarczenia sil® 60 mm Hg, cisnienie plynu mézgowo-
rdzeniowego podnioslo si¢ do 280 mm H20. Po 30 minutach tego ucisku: Tou = 18 mm
Hg, c. z. s. = 48/28 mm Hg, c. t. s. — 94/54 mm Hg, RR = 120/75 mm Hg, wspdl-
czynnik S. = 1:19. Na dnie oczu w 30-tej minucie doswiadezenia stwierdzono zatarcie
i przekrwienie tarczy nerwdw wzrokowych, rozszerzenie zyl, zjawienie si¢ drobnych
naczyn zylnych.

Doswiadezenie 5: Podobne wyniki otrzymano podezas doswiadezenia wy-
konanego w ten sam sposéb u chorego 1. J., lat 39, nr ks. oddz. 53/48, w dniu 7 IV 1949.

W nioski: Podwyzszanie cisnienia wewnqtrzczaszkowego powoduje wzrost ciS-
nienia zylnego siatkdwki, zmian¢ wspbélczynnika S., czemu towarzyszq uchwytne zmiany
na dnie oczu.

Doswiadezenie 6: Chora M. M., lat 44, nr ks. oddz. 202/49. Guz wew-
ngtrzsiodelkowy, przebiegaj*cy klinicznie bez objawdw wzmozonego cisnienia wewn”trz-
czaszkowego. Na dnie oczu stwierdzono obraz poez"tkowej tarczy zastoinowej z unie-
sieniem na 1,0 D. i drobnymi wybroczynkami. Tou = 10 mm Hg, c. z. s. = 20/16 mm
Hg, c. t. s. = 60/26 mm Hg, RR = 98/70 mm Hg, c. pl. m-rdz. = 120 mm HZ20,
wspblczynnik S. = 1:16.

Zmiany na dnie oczu zalezaly w tym przypadku od obnizenia cisnienia w tgtnicy
Srodkowej siatkbwki, co doprowadzilo do zalamania si¢ wspblczynnika S. Niski poziom
cisnienia w tctnicy siatkdwki byl nastcpstwem niskiego og6lnego ciSnienia krwi oraz
niskiego cisnienia wewnatrzgalkowego.

Zalozenie: Przez podwyzszenie cisnienia wewnatrzgalkowego i ogblnego ciSnienia
krwi doprowadzic do podwyzszenia ciSnienia rozkurczowego w tctnicy Srodkowej siat-
kdwki i do wyréwnania wspblczynnika S., a tym samym do cofniccia si¢c zmian na dnie
oczu.

Celem podwyzszenia ciSnienia wewnatrzgalkowego, podawano chorej 1% atroping
po 1 kropli do obu oczu co 4 godziny, oraz 5% dionin¢ po 1 kropli do obu oczu 1 raz
na noc. Celem podwyzszenia ogblnego cisnienia krwi, przetoezono chorej 310 cm3 Swie-
zej krwi oraz podawano jej we wstrzyknigciach podskérnych sympatol 0,06 co 2 godziny,
strychning 0,002 co 12 godzin i strofantyn¢ 0,00025 co 24 godziny. W ten sposdb po
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48 godzinach cténienie ogdlne krwi podniosio si¢ do poziomu 130/100 mm Hg. Tou = 18
mm Hg, ¢ z.s. = 20/17 mm Hg, c. t. s, = 78/42 mm Hg, wspblczynnik S. = 1:2/4.
Na dnie oczu stwierdzano jedynie przekrwienie tarczy, obrz¢k nerwu wzrokowego na
1,0 D. ustgpil.

W nioski: Przypadek ten jest dowodem, ze tarcza zastoinowa nie zawsze prze-
ntawia za podwyzszonym cisnieniem wewnqtrzczaszkowym, nawet wtedy, kiedy towarzy-
szy guzowi wewnqtrzczaszkowemu. W naszym przypadku tarcza zastoinowa w przebiegu
guza wewnqtrzczaszkowego byla wywolana niskim cisnieniem tctniczym siatkbwki, a nie
zas wzmozeniem cisnienia wewnqtrzczaszkowego.

Kiedy podwyzszono cisnienie rozkurczowe w tctnicy srodkowej siatkdwki z 26 mm
Hg na 42 mm Hg, wspdlczynnik S. zmienil si¢c z 1:1,6 na 1:24, JednoczeSnie ze zmiany
wspdlczynnika S. ustgpilv niemal zupelnie zmiany na dnie oczu.

W nioski koncowe:

1. Przeprowadzone badania kliniczne i doswiadczalne potwierdzajg,
poglqg,d, ze tarcza zastoinowa jest wynikiem zalamania si¢ stosunku cis-
nied rozkurczowych zylnego i t¢tniczego siatkéwki, ktdéry u ludzi zdro-
wych wynosi jak 1 :1,9 do 1 :3,0.

2. Pomiary oftalmodynamometryczne pozwalajg, nam ocenic poziom
cisnienia wewn”trzczaszkowego bez dokonywania naklucia I¢cdzwiowego.
Pomiary te pozwalajg. nam przewidywac, jak b¢d” przebiegac zmiany na
dnie oczu. Moze to miec duze znaczenie przy decydowaniu o terminie za-
biegu operacyjnego, co pozwoli nam nie dopuscic do wyst~pienia duzych,
czasem nieodwracalnych, zmian na dnie oczu i utraty wzroku.

Streszczenie

Przeprowadzono dwa rodzaje badan: 1. Badania oftalmoskopowe
i oftalmodynamometryczne, ktérych celem bylo sprawdzenie, jak zacho-
wuje si¢ cisnienie w zyle i t¢tnicy srodkowej siatkOwki w stosunku do
zmian na dnie oczu, oraz 2. badania doswiadczalne, maj4.ce na celu
sprawdzenie, jak zachowuje si¢ obraz dna oczu przy zmianach cisnienia
krwi w zyle i t¢tnicy srodkowej siatkéwki.

Przeprowadzone badania kliniczne i doswiadczalne potwierdzaja po-
glgd, ze tarcza zastoinowa jest wynikiem mechanicznego zalamania sig
stosunku cisnien rozkurczowych zylnego i t¢ctniczego siatkdwki, ktdry u lu-
dzi zdrowych wynosi jak 1 :1,9 do 1 :3,0. W przypadkach, w ktérych sto-
sunek ten wynosil od 1 :1,1 do 1 :1,2 stwierdzono obecnosc tarczy za-
stoinowej.

Pomiary oftalmodynamometryczne pozwalajg. ocenic poziom cisnie-
nia wewn”trzczaszkowego bez dokonywania naklucia Icdzwiowego oraz
pozwalaja przewidywac, jak bcdg, przebiegac zmiany na dnie oczu.
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Director: Professor E. Herm an

L. Stcpien: The experimental studies cm the pathogenesis of
papilloedema in man.

The author made the ophthalmoscopic and ophthalmodynamometric
examinations and studied the diastolic veinous and arterial pressure in
the retina in relation to the changes on the eyeground. The author made
also six experimental studies on patients and examined the changes on
the eyeground following the altering of the blood-pressure level in the
central retinal vein and artery.

The clinical and the experimental studies prove that the appearance
of papilloedema dépends on the relation between the diastolic veinous
pressure and the diastolic arterial pressure in the retina. This relation in
the healthy adult man is 1 :1,9 to 1 :3,0. In cases in which this relation
reached 1 :1,6 to 1 :1,2 papilloedema of above 3,0 D. has been stated.

The ophthalmodynamometric examinations are useful for the valua-
tion of the intracranial pressure-level without lumbar puncture and allow
to foresee the development of the changes on the eyeground.



Z Oddzialu Neurochirurgii Kliniki Choréb Nerwowych Uniwersytetu tédzkiego.
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ZACHOWANIE SIC CISNIENIA PLYNU MOZGOWO-RDZENIOWEGO
W PRZESTRZENIACH PODPAJCCZYNOWYCH, RDZENIA
KRCGOWEGO PRZY DOSWIADCZALNYM PODWYZSZANIU

CISNIENIA WEWN4TRZCZASZKOWEGO

podal

LUCJAN STCPIEN

(praca wplyrtcla 6 VU 49)

Pierwszy Burrows w 1846 r. zwr6cil uwag¢ na rol¢ plynu moz-
gowo-rdzeniowego w mechanizmie regulacji cisnienia wewngtrzczaszko-
wego. Od tego czasu zagadnienie dynamiki plynu mézgowo-rdzenio-
wego jest przedmiotem ciqglyeh badan klinicznych i doswiadczalnych.
Pfaundler (1899) na podstawie swych badan obliczyl, ze cisnienie
plynu moézgowo-rdzeniowego zalezne jest w duzym stopniu (68%) od
cisnienia krwi. Dixon i H alliburton (1914), Bec ht (1920),
W eed (1933) oraz Weed i Flexner (1933) podkreslajg, wplyw
cisnienia zylnego mdzgu na cisnienie plynu moézgowo-rdzeniowego. Zda-
piem W eed a (1933) 65%. cisnienia, panujgcego w zylach moézgowych,
przenosi si¢ na cisnienie plynu moézgowo-rdzeniowego. C arm iehael
,(1948) zdolal wykazac, ze wahania w cisnieniu plynu mézgowo-rdzenio-
wego wewngtrz czaszki w pozycji wyprostnej badanego zalezg od zmian
cisnienia tc¢tniczego, a w przestrzeniach podpaj¢czyndwkowych rdzenia
krcgowego od wahan cisnienia zylnego.

Roseman, Rosenbaum, Aring i Ferris (1941) prze-
badali doswiadczalnie, jak zachowuje si¢ cisnienie plynu mézgowo-rdze-
niowego w przestrzeniach podpaj¢cczyndéwkowych rdzenia krggowego
przy podwyzszaniu cisnienia wewngtrzczaszkowego. Doswiadczenia
przeprowadzano na ludziach, podnosz”™c cisnienie wewngtrzczaszkowe
przez uciskanie zyl szyjnych mankietem z silg, 40 mm Hg (544 mm H.2).
Z doswiadczen tych wynika, ze wzrost cisnienia plynu mdézgowo-rdzenio-
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wego w odcinku Igcdzwiowym Kkrc¢goslupa, przy ucisnigciu zyl szyjnych
z silg 40 mm Hg, zalezny jest w duzym stopniu od cisnienia poczgtko-
wego plynu mézgowo-rdzeniowego. Przy poziomie cisnienia poczatko-
yvego 96 mm H2 wzrost cisnienia wynosil 153 mm HaO; w przypadkach,
w ktérych cisnienie pocz~tkowe wynosilo przeci¢ctnie 182 mm H20, wzrost
cisnienia wynosil srednio 216 mm H20, a w przypadkach z poczgtkowym
cisnieniem 195 mm HZ2D wzrost ten wynosil 279 mm H20. Im wyzszy
poziom cisnienia poczgtkowego plynu moézgowo-rdzeniowego tym wickszy
jest wzrost tego cisnienia jako odpowiedz na podwyzszenie cisnienia
w ukladzie zylnym moézgu. Autorzy ci uwazajg, ze u osobnikéw z nis-
kim poczgtkowym cisnieniem plynu mdzgowo-rdzeniowego zyly wew-
ngtrzczaszkowe sg rozszerzone, co ma byc przyczyng mniejszego wzrostu
cisnienia przy ucisku zyl szyjnych.

Leinfelder (1943) zestawil wyniki pomiardw cisnienia plynu
mozgowo-rdzeniowego w odcinku I¢cdzwiowym Kkregoslupa, wykonanych
w 80-ciu przypadkach guzéw mézgu, przehiegajgcych z objawami wzmo-
zonego cisnienia wewngtrzczaszkowego lgcznie z tarczg zastoinowg.
W 12-tu przypadkach poziom cisnienia plynu byl ponizej 200 mm H.,0,
wynoszgc przecigtnie 123 mm HO. Dokladna analiza tych przypadkow
wykazuje, ze u 9-ciu chorych, u ktdérych stwierdzono operacyjnie bgdz
sekcyjnie guz mbzgu oraz towarzyszgce mu objawy wzmozonego cisnie-
nia wewngtrzczaszkowego, cisnienie plynu mo6zgowo-rdzeniowego, mie-
rzone w okolicy Icdzwiowej krggoslupa, wynosilo od 78 do 185 mmhO.
Objaw Queckenstedta byl we wszystkich tych przypadkach fizjologiczny.
Ze spostrzezen tych wycigga autor wniosek, ze ,tarcza zastoinowa i in-
né objawy wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowego moze, w pew-
nych okolicznosciach, towarzyszyc guzom mdbzgu przy jednoczesnym
braku podwyzszenia cisnienia plynu mézgowo-rdzeniowego w okolicy
Icdzwiowej™. Autor nie podal zadnego tlumaczenia dla tych spostrzezen.

Zarbwno spostrzezenia kliniczne L .einfeldera (19431, jak i wy-
niki badan doswiadczalnych R osem ana, Rosenbaum a Arin-
ga i Ferrisa (1941) wykazujg, ze pomiary cisnienia plynu moéz-
gowo-rdzeniowego w pozycji poziomej chorego, w I¢cdzwiowej okolicy
krgcgoslupa, nie daja nam rzeczywistego obrazu poziomu cisnienia wew-
ngtrzezaszkowego. Cisnienie wewngtrzczaszkowe jest wyzsze, niz ci-
snienie w przestrzeniach podpaj¢cczyndwkowych dokofardzeniowych
w okolicy lgdzwiowej. Im wyzszy jest poziom poczgtkowy cisnienia ply-
nu mobzgowo-rdzeniowego w okolicy I¢dzwiowej, tym wickszy jest wzrost
cisnienia w tej okolicy, przy doswiadczalnym, bgdz klinicznym, podwyz-
szeniu cisnienia wewngtrzczaszkowego.
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Badania doswiadczalne, przeprowadzone w Oddziale Neurochirurgii
Kliniki Choréb Nerwowych U. L., zdajq, si¢ wyjasniac nieco dokladniej
mechanizm, omawianych spostrzezen klinicznych i doswiadczainych,

Badania przeprowadzano na chorych, u ktérych na kilka tygodni przed doéwiad-
eczeniem, musiano wykonac zabieg odbarczaj*cy. Byli to przewaznie chorzy ze zlosliwytni
nowotwdrami moézgu. Sposdb postgcpowania byl w kazdym przypadku jednakowy. Cho-

Tablica |

rego ukiadano w pozycji poziomo-bocznej tak, aby glowa byla na jednakowym poziomie
z krggoslupem. Na miejsce odbarczenia zakladano mankiet aparatu do mierzenia ogblnego
cisnienia krwi. Wkluwano igl¢ punkcyjng do przestrzeni podpajcczyndwkowych rdzenia
krcgowego pomigdzy 5 i 4-tym krggiem Icdlwiowym i I*czono igl¢ z manometrem
Claude’a lub Ayera. Po oznaczeniu poziomu ciénienia plynu mdozgowo-rdzeniowego
w mm HsO, wywierano ucisk na miejsce odbarczenia, zwickszajgc cisnienie w mankiecie
0 10 mm Hg (136 mm H20). Po ustaleniu si¢ poziomu cisnienia na manometrze Claude’,
notowano ten poziom i podwyzszano cisnienie w mankiecie o dalsze 10 mm Hg. W ten
sposdb zwigkszano stopniowo ucisk na miejsce odbarczenia, dochodz”c do 50 mm Hg
(680 mm H2D). Przeprowadzono tak 10 badan, ktérych wyniki przedstawione s$ na
wykresie (Tablica 1 i 2). Cisnienie poczatkowe wynosilo w tych przypadkach od 180 do
350 mm H20, srednio 221 mm HsO. Wzrost cisnienia w mankiecie ponad miejscem od-
barczenia do 10 mm Hg (136 mm HaO) powodowal podwyzszenie si¢ cisnienia plynu
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mozgowo-rdzeniowego w okolicy I¢dzwiowej o 50 do 70 mm H20. Dzielgc rzeczywisty
wzrost cisnienia plynu przez ucisk na miejsce odbarczenia, otrzymano wspdlczynnik
wzrostu cisnienia”, ktéry w tym przypadku wynosi od 0,4 do 0,5. Dowodzi to, ze od
40 do 50% cisnienia mankietu, ktory uciska na miejsce odbarczenia, przenosi si¢c na
cisnienie plynu mézgowo-rdzeniowego, w okolicy l¢cdzwiowej krggoslupa. Przy wzroscie

Tablica |

Ucisk wywierany Cisnienie plynu m.-rdz. w okolicy Icdzwiowej krggoslupa w mm Ha)
na miejsce od-

barczenia

w mm Hg orzyp.1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

0 180 190 200 2C0 200 200 2Cc0 215 270 350
10 250 215 250 250 250 250 260 270 340 380
20 310 240 370 410 400 410 400 430 460 510
30 490 250 570 560 550 550 530 570 615 670
40 710 255 690 720 710 730 690 705 760 890
50 810 270 830 840 83% 845 830 835 910 1030

ciSnienia w mankiecie do 20 mm Hg (272 mm H20) wspdlczynnik wzrostu cisnienia wy-
nosil od 05 do 0,8. Przy cisnieniu w mankiecie 30 mm Hg (408 mm H2) wspdl-
czynnik ten wynosil od 0,7 do 0,9, przy 40 mm Hg (544 mm H20) wynosil on juz od
0,9 do 0,99, a przy 50 mm Hg (680 mm H20) wspblczynnik wahal si¢ pomicdzy 09-
a 1,0. W przypadkach, w ktorych cisnienie poczgtkowe plynu mézgowo-rdzeniowegoi bylo-
wyzsze, otrzymywano wyzszy wspblczynnik przy podwyzszaniu cisnienia wewngtrz-
czaszkowego¥*).

Dzicki uprzejmosci prof, dra J. Konorskiego, dyrektora Zakladu Neurofizjo-
iogii Panstw. Inst. Biologii Doswiadcz. w iodzi, przeprowadzono podobne badania na psie.
Po dokladnym opracowaniu techniki operacyjnej doswiadczenia wykonano u psa wagt
10 kg trepanacj¢ czaszki w prawej okolicy czolowo-ciemieniowo-skroniowej w ten spo-
sob, aby nie uszkodzié w zadnym miejscu opony twardej, co zapobiegalo wyciekaniu
plynu mézgowo-rdzeniowego. Na miejsce ubytku kostnego zalozono pelotg gumowg
i polgczono jg z manometrem rtcciowym. Nastcpnie wykonano laminektomic na poziomie
5 6 i 7-go kregu Icdzwiowego i wprowadzono igl¢ do przestrzeni podpajcczyndwko-
wej rdzenia krggowego. Iglg polgczono z manometrem Ayera. Przeprowadzono szereg
pomiarbw w spos6b podobny jak u ludzi. Okazalo si¢, ze wzrost cisnienia w mankiecie
do poziomu 60 mm Hg (816 mm H20) powoduje wzrost cisnienia w okolicy l¢dzwio-
wej 0 179 mm H2. Wspblczynnik wzrostu cisnienia wynosil wi¢c 0,2. Cisnienie plynu
podnosilo si¢c stopniowo i nigdy nie osiggalo wspolczynnika réwnego jednoéci.

) Podczas tych badan kontrolowano stale og6lne cisnienie krwi, t¢tno, oddech oraz
samopoczucie chorego. W zadnym przypadku nie stwlerdzono jakichkolwiek niepokojg-
cych objawdw, ktére wskazywalyby na potrzebg przerwania badania.
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Wyniki tych doswiadczen przemawiaj”™ za tym, ze cisnienie wew-
ngtrzczaszkowe najczgsciej rbézni si¢c od cisnienia plynu mézgowo-rdze-
niowego w okolicy Icdzwiowej krggoslupa przy poziomym ulozeniu chore-
go oraz ze wspblczynnik wzrostu tego cisnienia przy podwyzszaniu ci-
snienia wewn”trzczaszkowego jest najczgsciej *mniejszy od jednosei.
W zrost cisnienia wewngtrzczaszkowego wywolany pelota bg.dz guzem
mobzgu zostaje w duzej czgsci zuzyty na pokonanie oporbw w postacl
elastycznosci opon i scian naczyn krwionosnych oraz na wypchnicgcie
plynu moézgowo-rdzeniowego z ukladu komorowego do przestrzeni podpa-
jcczyndbwkowych. Koniecznosc pokonania tych oporéw oraz mozliwosc
»wyciekania“ plynu do przestrzeni dokolanerwoywch, moglyby tluma-
czyc niski pocz~tkowo wspolczynnik wzrostu cisnienia plynu w okolicy
Icdzwiowej przy uciskaniu tkanki mézgowej poprzez miejsce odbarcze-
nia oraz stopnipwe wzrastanie tego wspo6lczynniika w miar¢ zwickszania
cisnienia wewngtrzczaszkowego. Dopiero przy wzroscie cisnienia w man-
kiecie ponad miejscem odbarczenia do poziomu 50 mm Hg (680 mm HX)
udaje si¢ czasami osi®gnqgé wspoOlczynnik réwny jednosei. Przemawia
to za tym, ze w pewnych warunkach uklad przestrzeni plynowych moze
zachowywac si¢ jak uklad statyczny naczyn pol~czonych, moze to jed-
nak miec miejsce dopiero przy bardzo wysokim cisnieniu wewn”trz-
czaszkowym.

Wyniki tych badan, zgodne z wynikami badan przeprowadzonych
przez Rosemana, Rosenbaum a Aringa i Ferrisa (1941)
tlumacz”, wydaje si¢, dlaczego wzrost cisnienia plynu mézgowo-rdzenio-
wego w okolicy Icdzwiowej przy ucisnicciu zyl szyjnych byl tym mniejszy,
im nizszy byl poziom cisnienia plynu przed doswiadezeniem. Z do-
éwiadezen naszych wynika, ze im nizsze jest cisnienie poczqtkowe ply-
hu mézgowo-rdzeniowego, tym mniejszy jest wspdlczynnik wzrostu cis-
nienia plynu w okolicy l¢dzwiowej krcgoslupa.

, Opieraj~c si¢ na tych wynikach mozemy réwniez wytlumaczyc, omo-
wione wyzej spostrzezenia kliniczne L einfeldera (1943), Guz
mozgu, rozwijajqcy si¢ u osobnika z niskim cisnieniem plynu mdzgowo-
rdzeniowego i podwyzszajgey dose znacznie cisnienie wewn”trzczaszkowe,
moze przebiegac klinicznie z objawami wzmozonego cisnienia wewngtrz-
«zaszkowego (b6le glowy, nudnosci, wymioty, tareza zastoinowa), a Cci-
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snienie plynu moézgowo-rdzeniowego w okolicy I¢dzwiowej krggoslupa
moze byc ponizej 200 mm HD, jak to wlasnie spostrzegal L einfelder
(1943). *)

WNIOSK1 KONCOWE

Wspblczynnik wzrostu cisnienia plynu mézgowo-rdzeniowego w prze-
strzeniach podpajcczynbwkowych rdzenia krcgowego, Kktéry obliczamy

wzrost cisnienia wewngq.trzczaszkowego

ze stosunku: = ----m- —— e il r— — — - .
wzrost cisnienia plynu w okolicy Icdzwiowej

jest tym blizszy jednosci, im wickszy jest poziom cisnienia poczqtkowego
plynu mézgowo-rdzeniowego i im wickszy jest wzrost cisnienia wewnqtrz-
czaszkowego. Dopiero przy wzroscie cisnienia wewn”trzczaszkowego
do poziomu 680 mm H,0 (50 mm Hg) wspélczynnik ten moze dojsc do
jednosci.

STRESZCZENIE

Przebadano doswiadczalnie, jak zachowuje si¢c cisnienie plynu méz-
gowo-rdzeniowego w przestrzeniach podpaj¢czyndéwkowych w okolicy
Icdzwiowej krggoslupa przy podwyzszaniu cisnienia wewn”trzczaszkowe-
go. Badania przeprowadzano na ludziach i na psie. Cisnienie wewnq,trz-
czaszkowe podwyzszano przez stopniowe uciskanie mdzgu poprzez miej-
sce odbarczenia. Dzielgc wzrost cisnienia plynu mézgowo-rdzeniowego
w okolicy lgdzwiowej przez wzrost cisnienia wywieranego na miejsce od-
barczenia, otrzymano wspblczynnik wzrostu cisnienia plynu mdzgowo-
rdzeniowego w przestrzeniach podpaj¢czyndéwkowych rdzenia krgcgowego.
Z badan tych wynika. ze wspolczynnik ten jest tym blizszy jednosci, im
wickszy jest poziom cisnienia pocz~tkowego plynu moézgowo-rdzeniowe-
go i im wigkszy jest wzrost cisnienia wewn”trzczaszkowego.
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rdzeniowego w okolicy Icdzwiowej krcgoslupa podniesie si¢ zaledwie do okolo
160 mm HsO.
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L. Stcpien: The pressure-changes of the cerebrospinal fluid in the
spinal subarachnoid space during the experimental increase of the
intracranial pressure.

The author studied the pressure-changes of the cerebrospinal fluid
in the spinal subarachnoid space during the experimental increase of the
intracranial pressure. Experiments hdve been made in the patients and
in the dog. Increases of the intracranial pressure have been obtained by
the graduai compression of the brain effected by a sphygmomanometric
euff situated over the bone defect of the seuil. By dividing the increase
of pressure of the cerebrospinal fluid in the spinal subarachnoid space
by the increase of the intracranial pressure the author obtained the
coefficient of the increase of pressure of the cerebrospinal fluid in the
spinal subarachnoid space. The experimental data show that this
coefficient changes in relation to the initial pressure of the cerebrospinal
fluid in the spinal subarachnoid space and to the increase of the
intracranial pressure.
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CZASZKOWYCH W RAKACH NOSOGARDZIELI

(Doniesienie wstcpne)

podala

IRENA HAUSMANOWA
(praca wptyncla 15 VIH 49).

ZnajoBiosc objawbéw neurologicznych w guzach nosogardzieli ma
szczegblnie wazne znaczenie dla wczesnego ich rozpoznania. Zdarza sig,
ze objawy te na dlugo poprzedzajq. wszystkie inné, charakterystyczne dla
tego rodzaju guzdédw, a wicc dolegliwosci uszne, zmiany w przewodzie no-
sowym, zmiany radiologiczne i inné. Nie wi¢c dziwnego, ze ostatnio co-
raz wigcej poswigca sic w odnosnym pismiennietwie miejsca zespolom
neurologicznym, wyst¢cpuj~cym w guzach nosogardzieli. Na zespoly te
po raz pierwszy zwrocil uwage Soucy w 1911 r.,a W oltm ann
w 1922 przeprowadzil dokladng, analiz¢ powiklan neurologicznych gu-
zO6w, opierajgp si¢ na 79 przypadkach, z ktérych w 25 (okolo 30%)
stwierdzal zespoly neurologiczne. Od tego czasu objawy miejscowe
z nosa, do ktorych takqg. uwag¢ przywi~zywali dawni autorzy (L aval,
Compaired, Duvorger) ust®pily pierwszenstwa neurologicznym,
ktébre wg ostatniego pismiennietwa w mniej wiccej 33% wyprzedzajg,
wszystkie inné o 5—6 mies. (G odtfredsen).

Nie wdaj”c si¢ w dokladny opis i analiz¢ powstawania powyzszych
zespolow pragng¢ tylko pokrdtce przypomniec, ze odznaczajg. si¢ one nie-
zwyklym polimorfizmem i bogaetwem wszelkich mozliwych kombinaeji,
ktore zalezq, od sposobu przedostania si¢ nowotworu do jamy czaszkowej
i od drog jego szerzenia. Punktem wyjscia nowotwordw nosogardzieli
mogq, bye wg Jacoda wszystkie odeinki nosogardzieli, glédwnie jej
sklepienie, zachylek klinowo-sitowy, trzeci migdal, sciana boczna oraz
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utkanie I"czno-tkankowe samej tr*bki Eustachiusza. Jaco d, podobnie
jak i Hartm ann, uwaza, ze guzy 0 wyzej wymienionym umiejscowie-
niu (z wyj~tkiem trcbki Eustachiusza) rosng. przede wszystkim w Kkie-
runku mniejszego oporu, a wi¢c jamy nosowo-gardzielowej, b~dz zatok
bocznych nosa i dopiero po osiqgnicciu pewnego stopnia rozwoju zaczy-
najg, przedostawac si¢c do jamy czaszkowej. Stojgc na tym stanowisku,
poddawal H artm ann nawet w wqtpliwosc, czy pierwotnym punktem
wyjscia nowotwordw podstawy czaszki jest nosogardziel, a nie na od-
wrot. Trudno tez, stoj~c na gruncie tej teorii zrozumiec, jaki jest mecha-
nizm tak wczesnych zmian neurologicznych w tych guzach nosogardzieli,
ktére nie daj”. jeszcze objawdw nosowych. Wydaje si¢ jednak, ze nie
mozna pogodzic si¢ z tak mechanicznym poglgdem na wzrost nowotworu,
jaki reprezentuje Hartmann. Z onkologii wspdlczesnej wiemy prze-
ciez, ze nowotwor nie rosnie w kierunku prozni, ale tam, gdzie ma zapew-
nione najlepsze warunki odzywiania, w danym przypadkn w tym Kie-
runku, w ktdérym biegng, naczynia krwionosne, limfatyczne i tkanka
Igczna okolonerwowa, a wigc przez otwory kostne do wngtrza czaszki
i stqd pelznie wzdluz jej podstawy. Ze wzgl¢cddw topograficznych guzy
te szerzq. si¢ najczgsciej b~rdz do oczodolu, daj™c tzw. zesp6l oczodolowy
(nn. 11, 111, 1 gal*zka n. V), bgdz przez zatok¢ klinowq, do okolicy sio-
delka tureckiego, uszkadzaj™c nerwy czaszkowe w zatoce jamistej (ze-
sp6l Foix — porazenie nn. IlI, IV, V, V1), bqdz przez otwdr szarpany
przedni, dajq.c zespdl skafisto-klinowy (nn. Il, III, IV, V, VI). Najczg¢st-
sz™ jest ta ostatnia kombinacja. Czasem sprawa zaczyna si¢ nie od ze-
spolu, a od zajgcia pojedyhczego nerwu.

Od otworu szarpanego przedniego nowotwdr szerzy si¢ dalej w Kie-
runku dla siebie najkorzystniejszym, a wi¢c do przodu i bocznie, ponie-
waz od tylu broni drogi zbita czg¢sc piramidy i namiot mo6zdzku, liczne
zas otwory polozone od przodu stanowig. miejsce najmniejszego oporu.
Nalezaloby jeszcze zatrzymac si¢ na mechanizmie powstawania takich
zespoldw, w ktérych pierwszym objawem jest uszkodzenie nerwdw tylnej
jamy czaszkowej. W przypadkach tych uszkodzenie nerwdw nast¢cpuje
przewaznie nie przez wzrost samego nowotworu, a zmienionych gruczo-
I6w chlonnych, ktére podczaszkowo uciskac mogg. nerwy IX, X, XI lub
X1, b~rdz tez wszystkie razem (zesp6l Sicard -Colleta).

Sprawa chorébowa nie zatrzymuje si¢ na opisanych powyzej typo-
wych zespolach. Nowotwdr, maj~c tendencj¢ do szerzenia si¢, zajmuje
stopniowo cal®. polow¢ czaszki, daj™e obraz opisany przez Garcina,
a charakteryzuj~cy si¢: 1) brakiem objawdw wzmozonego cisnienia srod-
czaszkowego, 2) brakiem zaburzen w sferze czuciowej i ruchowej tulo-
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wia i konczyn, 3) polowiczym porazéniem nerwO6w czaszkowych. Ta
ostatnia wlasciwosc nie cechuje zresztg wg wigkszosci autorbw wszyst-
kieh guzdéw nosogardzieli, do czego powrdc¢ jeszcze ponizej.

Zespoiy neurologiczne w nowotworach nosogardzieli mogg czasem
dawac zwolnienie wtedy, kiedy proces toczy si¢ jeszcze podoponowo i tyl-
ko uciska nerwy, ale ich nie niszczy. Przy rozpadzie masy nowotworowej
ucisk zwalnia si¢ i moze nastgpic poprawa, oczywiscie chwilowa i nie-
trwala.

W obrazie klinicznym powiklan neurologicznych zachodzg pewne roz-
nice w zaleznosci od histopatologicznego utkania guza. Na marginesie
zaznaczg, ze opieram si¢ na podziale nowotwordw nosogardzieli wprowa-
dzonym przez R ingertza, a przyjctym przez Ewinga, ktory
przedstawia si¢ nast¢cpujgco: 1) carciworoa cylindroceilulare, 2) car-
cinoma pianocellulare, 3) carcinoma metaplasticum, 4) raki niezroznico-
wane, 5) clwrdoma malignurn, 6) sarcoma reticulocellulare, 7) lympho-
cytosarcoma, 8) plasmocytoma.

Nie wdajgc sic w dokladniejszg analiz¢, zatrzymam si¢ na ro0zni-
cach w przebiegu rakéw i migsakébw. W statystykach stosunek liczbo-
wy tych nowotwordw przedstawia si¢c rozmaicie, tak np. w statystyce
E winga raki stanowig 79,3% guzow nosogardzieli, O ppikofera
— 30%, Pearlm anna — 84%. Micgsaki stanowig przecictnie 44,4%.
Przewazajg na og6l nowotwory malo zr6znicowane, szczegblnie w przy-
padkach z powiklaniami neurologicznymi. We wszystkich statystykach
raki wyst¢cpujg znacznie czgsciej niz migsaki.

Juz w 1911 r. P auliac podkreslal, ze raki w przeciwienstwie do
migsakdw wystcpujg u osdb raezej starszych i majg wickszg tendencjc
do rozpadu. Rak znacznie wczesniej i czg¢sciej daje objawy neurologicz-
ne. Wollman stwierdzil wsrod 260 przypadkdw nowotwordw noso-
gardzieli 24 micgsaki na 36 rakdéw, dajgcych objawy neurologiczne. Na
materiale G odtfredsena przypadki neurologiczne stanowily 9,6%
wsréd migsakdw, a 20,1% wsrdod rakdéw. Rdéznica ta, dose oczywista, za-
lezy prawdopodobnie od szybszej i wickszej destrukcji mkosci podstawy
czaszki, spowodowanej przez raka. Autorzy podkreslajg, ze ze wzglgdu
na t¢ rozleglg destrukcj¢ w rakach rzadko spotvka si¢ scisle jednostron-
ne zespoly; pewng rol¢ odgrywa i to, ze drogi limfatyczne, ktérymi sze-
rzy sic rak, nie przestrzegajg tak scisle linii srodkowej jak tctnioe i zyly.

Wg slow Hartm anna ,przypadki nietypowe z objawami nietypo-
wymi, rozleglymi, nalezy zaliczyc do rakdéw, bgdz nabloniakéw™. To sa-
mo podkreslali Balans, Godlowski i Chartier. Balans

jednoimiennosc uwaza w ogdle za cechg¢ charakterystyczng jedynie dla
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nowotwordw pochodzenia I~"cznotkankowego tak samo G arcin (,ra-
ki charakteryzuje porazenie obustronne i oznaki zastoju oraz slepoty*).
W klinice naszej obserwowalismy ostatnio 3 przypadki rakéw noso-

gardzieli, dajg,cych rzadki dla tego rodzaju nowotwordw scisle polowiczy
zespdl porazenia nerwbw czaszkowych.

1 Z. K. (nr hist. chor. 3495/117), lat 51, zglosila si¢ do kliniki 31 111 1947 r. ze skar-
gami na trudnosci w méwieniu, lykaniu, na zez zbiezny oka lewego, niemoznosc zamykania
lcwego oka oraz oslabienie sluchu po stronie lewej. Choroba rozpoczgla si¢ przed 8 mies,
od chrypki, krztuszenia si¢ oraz zbaczania j¢zyka. Nastcpnie narosly wszystkie wyzej
wspomniane objawy.

Z chor6b przebytych pacjentka podawala kilg, ktor,} miala jakoby zarazic si¢ przed
6 laty. Otrzymala trzy kuracje swoiste, ostatni® w r. biez. W ci*z¢ nigdy nie zachodzila.
Od 2 lat nie miesi“czkuje. Nie pije, nie pali. Wywiad rodzinny bez znaczenia.

Stan przedmiotowy: Trccy szmer skurczowy na zastawce dwudzielnej. Zresztg na-
rz dy wewn. bez zmian. Na szyi po stronie lewej duzy pakiet twardych, nieco boles-
nych gruczoléw limfatycznych.

We¢ch moze nieco oslabiony po stronie lewej. Lewa zrenica wgska, prawa prawidlo-
wej szerokosci, lewa nie reaguje na swiatlo i przystosowanie. Lewa galka ustawiona
w zezie zbieznym, nie wykonuje ruchéw na zewn”trz. Obnizenie czucia po stronie lewej
na twarzy i na uwlosionej czg¢sci glowy. Lewy odruch rogdéwkowy zniesiony. Przy otwie-
raniu ust szczcka zbacza wybitnie na lewo. Zanik migsnia skroniowego i zwaczy po lewej.
Nie zamyka oka lewego, nie marszczy czola po lewej, k”cik ust nizej ustawiony. Nie
slyszy zegarka po lewej. Podniebienie mickkie przy fonacji przeciggnicte w prawo. Lewy
micsied mostkowo-obojczykowo-sutkowy nie napina si¢, jest znacznie szczuplejszy od
prawego, z zupelnie niewidoczng glowa tnostkowa; nie udaje si¢ go pobudzic pr*dem
elektrycznym. Jezyk w zakresie lewej polowy zanikly z wyraznymi drzeniami wldkien-
kowymi, zbacza przy wysuwaniu w lewo. Glos wybitnie ochryply, Swiszcz’cy.

W konczynach gérnych stwierdza si¢ jedynie zanik migsnia naramiennego. Odruchy
brzuszne zachowane, objawbw oponowych nie stwierdza sic. W konczynach dolnych sila
dobra, napigcie prawidlowe. Odruchy kolanowe i skokowe réwne. Czucie zachowane.

Plyn mdézgowo-rdzeniowy wodojasny, przejrzysty. Pleocytoza 2.6. Bialko 0,03%,
odczyny globulinowy i zlotowy w granicach normy. Odczyny swoiste w plynie ujemne.

Badanie krwi: Cialek czerwonych 3.500.000, bialych 10.000. Hb. 69%. Wskaznik
0,9. Wzbér Schillinga prawidlowy. Odczyn Wassermanna we krwi silnie dodatni. Badanie
moczu nie wykrylo odchylen od normy.  Szybkosc opadania cialek czerwonych: 20 po
1 godz. 48 po 2 godz. Badanie otolaryngologiczne pierwsze (dr Karwowski).
Porazenie lewej struny glosowej i lewego luku podniebiennego. Lewy bl¢dnik niepobud-
liwy. Badanie okulistyczne: nie wykazalo objawdw tarczy zastoinowej. Zaczynaj™cy
si¢c zanik prosty lewego n. wzrokowego. Zdjccie rentgenowskie czaszki — w okolicy
trzonu kofci klinowej po stronie lewej widoczne s? rozlane obszary osteosklerotyczne
dochodz”ce do lewego otworu owalnego, przechodzqce na wierzcholek lewej piramidy i jej
stok. Lewa zatoka kllinowa jest zacieniona. Badanie ginekologiczne, przeéwietlenia przelyku,
zolgdka i Kklatki piersiowej nie wykazaly odchylen od normy.

Zasugerowani wywiadem chorobowym i dadatnimi odczynami swoistymi we krwi
rozpoznalBmy pocz~tkowo proces kilowy w kosciach podstawy czaszki i przeprowadzi-
lismy kuracj¢ salwarsanowo-bizmutowg, poza tym chora otrzymala 2 mil. 400 tys. jedn.
penicyliny. Leczenie to nie dawalo zadnego efektu; stan chorej pogarszal si¢. Wystgpilo
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tak silne owrzodzenie lewej rogdwki, ze okulista zmuszony byl zaszyé na dluzszy czas
lewg powiekg. Chora gwaltownie chudla.

W pierwszych dniach lipca zwrdcilo nasz$ uwagg nagie powickszenie si¢ pakietdw
gruczoléw szyjnych po stronie lewej. Badanie mikroskopowe wycinka z gruczoléw wyka-
zalo utkanie raka plaskokomérkowego. Powtdme badanie laryngologiczne ustalilo
poza stwierdzonym poprzednio porazeniem lewej polowy krtani i lewego luku podnie-
biennego, obecnosc twardego uwypuklenia na lewej tylnobocznej scianic gardzieli.
Rozpoznano: Carcinoma nasopharyngis cum metast/Es. ad gland, lymph. colli. W lipcu
przeprowadzono pierwsz” seri¢ naswietlan rentgenowskich (w Zakladzie prof. Zawa-
dowskiego); po ktorej chora czula si¢ znacznie lepiej i stan o0gdlny poprawil sigc.
utrzymywaly si¢ jednak bez zmian wszystkie objawy neurologiczne. Zadnych nowych
objawdw nie stwierdzono. Powtdme badanie plynu mézgowo-rdzeniowego wykazalo
réwniez stosunki prawidlowe. Kilkakrotna kontrola okulistyczna nie stwierdzila tarczy
zastoinowej. Badanie morfologiczne krwi wykrylo narastaj*c” niedokrwistosc o cecbach
niedokrwistoSci wtorne;j.

W pazdzierniku 1947 r. chora zostala skierowana do Instytutu Radowego im M.
Sklodowskiej-Curie celem przeprowadzenia 1l serii naswietlan rentgenowskich.

Powrdcila do kliniki 14 X1 w stanie daleko posunigtego charlactwa. Stan neurolo-
giczny i okulistyczny byl jak poprzednio. 19 XII 47 r. chora zmarla bezpoérednio po
krwotoku z riosa. Wynik og6lnego badania sekcyjnego zwlok, przeprowadzonego 20 XII
w Zakladzie Anatomii Patologicznej U. W. przedstawial si¢ nast¢pujgco: neoplasma
malignum nasopharyngis exulcerans, os baseos cranii infiltrans. Emphysema essent.
pulm. Calculi in lumine vesic. felleae. Cachexia. Sekcja modzgu: Mbézdzek na podstawie
w k~cie mostowo-mbzdzkowym zawiera zgrubiale, splaszczone, bialawe masy, ktbre
z jednej strony zrastaj® sic z art. vertebr. sin.,, a z drugiej z podstawowymi czg¢sciami
mézdzku. Poprzednio-dolnych czgsci m6zdzku brak, oderwane z masami nowotworowymi.
Pien mdézgowy w okolicy mostu otoczony takimi samytni masami po stronie lewej, ktore
zrastajg si¢ calkowicie z mostem i prawdopodobnie wypelniajg opony mickkie. Bardzo
silne zmiany miazdzycowe w circulus arter. Villisii. W dole lewej lupiny (putamen) status
cribrosus, podejrzany réwniez w istocie bialej lewej wyspy Reili. Zresztg przekroje mozgu
zmian nie wykazuj?.

Streszczenie: u 5l-letniej pacjentki proces chorobowy roz-
poczql si¢ od chrypki, krztuszenia si¢, zbaczania j¢zyka, nast¢cpnie roz-
win”l si¢ lewofitronny zespél calkowitego porazenia o typie obwodowym
nerwdéw czaszkowych. W nosogardzieli stwierdzono obecnosc raka pia-
skokomérkowego.

Pierwsze objawy wych0dz3.ce z tylnej jamy czaszkowej zawdzigczajg,
swoje powstanie najprawdopodobnie uciskowi wywieranemu przez zmie-
nione nowotworowo gruczoly limfatyczne. Narastanie innych zmian,
cpierajgn si¢ na obrazie klinicznym i rentgenologicznym, nalezaloby
przypisac zniszczeniu kosci podstawy czaszKki i ucisnigciu, bg-dz zniszcze-
niu pni nerwowych. Najistotniejszq. jest scisla polowiczosc zespolu, nie-
zaklécona ani razu podczas wzgl¢gdnie dlugiego przebiegu choroby, brak
zmian neurologicznych ze strony tulowia i konczyn oraz brak tarczy za-
stoinowej.
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Na marginesie mozna zwrdcic uwag¢ na popelnionqg, pocz~tkowo
przez nas pomylk¢ w przesqdzeniu swoistego tla sprawy na podstawie
wywiadoéw i dodatniego odczynu kilowego we krwi oraz zaniechaniu po-
cz~tkowo badan w Kkierunku guza.

Co do dodatniego odczynu kilowego we krwi to mamy do czynienia
b~dz z czgstq. w nowotworach nieswoistij. parareakcjq,, bqgdz poprostu
z wyst~pieniem raka u osobnika kilowego.

Wreszcie przypadek ten bardzo typowo obrazuje twierdzenie Go dt-
fredsena o tym, ze w nowotworach nosogardzieli objawy laryngolo-
giczhe, powickszanie si¢ gruczoléw i inn. narastajq. w przebiegu cho-
roby, podczas gdy objawy neurologiczne rozwingwszy si¢ do zespolu po-
lowiczego, na ogdl dajg. odrazu pelny obraz chorobowy, ktéry prawie nie
zmienia si¢ do konca. Jest to cecha, zdaniem G odtfredsena, bar-
dzo dla nich istotna.

Il. B. S. lat 44, rolnik (nr hist. chor. 120S/56). Przybyl do kliniki 14 | 48 r. z po-
wodu trudnoéci w polykaniu i mowieniu, zeza zbieznego prawego oka, podwdjnego
widzenia, oslabienia sluchu po stronie prawej i uposledzcnia smaku.

Choroba rozpoczgla si¢ przed 2 miesi®cami od zawrotdw glowy i podwojnego wi-
dzenia. Pozostale objawy powoli narastaly. Wywiad osobisty i rodzinny bez znaczenia.
Chordb wenerycznych jakoby nie przechodzil. Stan przedmiotowy: W zakresie narzg-
déw wewngctrznych brak odchylen od normy. Chory gorzej odczuwa zapachy po stronie
lewej. Dno oczu bez zmian. Zrenica prawa szersza od lewej, slabiej reaguje na Swiatlo
i przystosowanie. Prawa galka ustawiona w zezie zbieznym, nie wykonuje ruchdéw na
zewngtrz. Czucie na uwlosionej czgsci glowy i na twarzy gorsze po stronie prawej.
Prawy odruch rogbwkowy zniesiony. Nieco gorzej napinaj™ si¢ zwacze po prawej. Prawy
nerw twarzowy w calosci slabszy. Po prawej nie slyszy zegarka. Smak uposledzony po
prawej stronie jczyka. Podniebienie migkkie przy fonacji przeci®gnicte na lewo. Jgzyk
zbacza w prawo. Poza jjerwami czaszkowymi stan neurologiczny prawidlowy.

Badania morfologiczne krwi:  cialek czerw. 5.050.000, c. bialych 7.500, wzor
Schillinga prawidlowy. Plyn mézgowo-rdzeniowy przejrzysty, bezbarwny. Pleocytoza
14,0. Bialka 0.03%. Odczyny globulinowe i zlotowy w granicach normy. Odczyny swo-
iste w plynie m. rdz. i we krwi ujemne. Badanie laryngoliogiczne (dr Ratajska): w no-
sogardzieli po stronie prawej stwierdza si¢ obecnosc twardego guza. Badanie mikrosko-
powe wycinka z guza wykazalo utkanie raka waleczkowokomérkowego.

24 | pacjent zostal skierowany na oddzial prof. Zawadow skiego, gdzie otrzy-
mal seric naéwietlad rentgenowskicb i skad zostal wypisany w polowie marca 1948
-w ogblnym stanie dobrym, przy niezmienionych objawach neurologicznych. Dotgd utrzy-
muje si¢ polowiczosc objawbw neurologicznych.

Streszczenie: u 44-letniego pacjenta z rakiem nosogardzieli
stwierdza si¢ polowiczy zesp6l porazen nerwdw ezaszkowych. Wprawdzie
procés chorobowy nie jest jeszcze zakonezony, jednak wazne jest dla nas
to, jak scisle w przeciqgu |¥. roku zachowana jest jednostronnosé

objawow.
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. R. P, lat 59, (hist. chor. nr 3399/160), przybyla do Kliniki 12 Il 49 r. ze skar-
gami na prawostronng gluchotg, osfabienie wzroku po stronie prawej, zmienion™ mowg
oraz Kkrztuszenie si¢ przy jedzeniu. Choroba rozpoczcla si¢ przed rokiem od bdlu lewego
ucha z nastcpuj*cym oslabienicm sluchu. Jesieni® 1947 r. spostrzcgla oslabicnie wechu,
trudnosci w oddychaniu nosem oraz oslabienie wzroku po stronie prawej. Ostatnio
krztusi si¢ przy jedzeniu, méwi mniej wyraznie, miewa stale przyspieszon¢ akcjc serca.
Poprzednio jakoby zawsze zdrowa. Chor6b wenerycznych miala nie przechodzic. Ostatnia
miesigczka przed 7 laty. Zreszta wywiad osobisty i rodzinny bez znaczenia.

Stan przedmiotowy: w narzgdach wewnctrznych brak odchylen od normy. Wy-
trzeszcz galki prawej, tkliwej na ucisk. Zapachdw nie rozréznia. Na dnie oczu po stronie
prawej zanik n. wzrokowego, raczej o charakterze zaniku prostego. Prawa powieka
opadnicta, prawa galka oczna ustawiona w pozycji posredniej, nie wO<onuje zadnych
ruchdw. Ruchy galki lewej zachowane. Zrenice réwne, okrqgte. Prawa zrenica nie reaguje
na swiatlo i przystosowanie. Czucie powierzchniowe oslabione na twarzy po stronie
prawej. Prawe odruchy spojowkowe i rogbwkowe znacznie slabsze. Prawe zwacze
napinajg si¢ bardzo. slabo. Lekki niedowlad calego nerwu twarzowego po stronie prawej.
Slabo slyszy prawym uchem. Luk podniebienny prawy napina si¢ bardzo siabo przy
lonacji, jezyczek przeciggnigty w lewo. Smak zniesiony po stronie prawej. Zanik prawej
potowy j¢zyka z nieznacznymi drganiami wldkienkowymi. Jczyk zbacza w prawo.
W zakresie tulowia i konczyn brak odchylen od normy. Plyn mo6zgowo-rdzenio-
wy przezroczysty, wodojasny. Pleocytoza 0,6. Bialka 0.03%. Odczyny globulinowe
i zlotowy prawidlowe. Odczyny kilowe ujemne. Badanie morfologiczne krwi: cialek
czerw. 4.660.000, bialych 12.000. Hb 92%. Wz6r Schillinga prawidlowy. Odczyny kilowe
we krwi ujemne. Badanie otolaryngologiczne (doc. M itryn owiicz): Po stronie pra-
wej sluch zmniejszony w stosunku do lewej o 50%. Pobudliwosc aparatu przedsionko-
wego na pr¢d galwaniczny wyhosi po pr. 25 M.A. (norm. 1,2). Zdjccie rentgenowskie
czaszki (prof. W. Zawadowski): Rozlegle ognisko destrukcji kostnej w okélicy
trzonu kosci klinowej, ze zniesieniem dna i grzbietu siodelka, dosé duze zniszczenie
blaszki papierowej po stronie prawej oraz przysrodkowej sciany prawego oczodolu.
Zniszczenie okolicy otworu owalnego i kolcowego wyrostka skrzydlatego po stronie
prawej.

17 11l. Badanie mikroskopowe wycinka z nosogardzieli wykazalo utkanie raka wa-
leczkowokomérkowego. 21 Il 48 r. rozpoczgto naswietlania rentgenowskie (11 naSwie-
tlan,) nast¢pnie chora na wlasne zgdanie wypisana do domu. 19 VI 48 r. zglosila si¢
ambulatoryjnie celem przeprowadzenia Il serii naswietlan. Stan ogdlny gorszy (wybitne
charlactwo). Objawy neurologiczne jak poprzednio. 5 VV 1949 r. chora zmarla.

Streszczenie: u 59-letniej pacjentki z carcinoma solidum no-
sogardzieli wystgpil scisle jednostronny zespdl porazen nerw6w czaszko-
wych bez udzialu konczyn i tulowia. Polowiczosc tu utrzymywala si¢ pra-
wie przez 3 lata do smierci chorej, ktéra nast™pila 5 V 1949 r.

W pismiennietwie, jak juz wspomnialam, scisle polowicze zespoly
opisywane sq zawsze tvlko w nowotworach nosogardzieli pochodzenia
I13.cznotkankowego.

Czym. mozna byloby tlumaczyc tak dziwny, nie spotykany w pismien-
nietwie rakéw, zesp6l? Nie wdajq.c si¢ w obszerniejsze'rozwazania teore-
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tyczne i pozostawiaj”c istotg tej sprawy do wyjasnienia onkologom, wy-
suwamy jedynie przypuszczenie, ze nast”™pilo zatkanie naczyn chlon-
nych przez przerzut nowotworowy, ktéry stracil juz swojq biologiczng.
tendencj¢ do szerzenia si¢, stanowi natomiast czop mechaniczny zamyka-
jgcy drogc dalszym przerzutom.

Streszczenie

W pismiennictwie polowiczy zesp0l porazenia nerwdw czaszkowych,
opisany przez Garcina, uwazany jest za charakterystyczny dla
nowotwordw I~cznotkankowych nosogardzieli. W rakach nosogardzieli
polowiczosc objawdw nie bywa jakoby zachowana. Na tym tle pewne za-
interesowanie mogq, budzic 3 przypadki obserwowane w Klinice Chor.
Nerw. U. W., w ktérych zesp6l G are in a towarzyszyl rakom noso-
gardzieli.
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I. Hausman: The unilatéral paresis of the cranial nerves
associated with carcinomas of the nasopharyngeal cavity.

There is a general opinion often expressed in the literature that the
unilatéral paresis syndrome of the cranial nerves, as described by
G arcin, iscombined with the connective-tissue tumors of nasopharyn-
geal cavity.

The author reports 3 cases of Garcin’s syndrome, associated
with carcinomas of nasopharyngeal cavity. This condition is of some
interest because of its unusual occurrence.



Z Kliniki Choréb Nerwowych Uniwersytetu Warszawskiego.
(Kierownik: prof, dr A. Opalski).

ZESPOL LAURENCE - MOON - BIEDLA U TROJGA RODZENSTWA

podali

IRENA HAUSMANOWA i STANISLAW WLODARCZYK
(praca wplyngla 26 V 49).

Omawiany przez nas zespdl, opisany po raz pierwszy w 1886 r. przez
okulistc L aurence, jako neurologiczna jednostka zostal wyodrg-
bniony z grupy przysadkowych zaburzen tluszczowo-plciowych przez
Bardet w 1920 r., a przez Biedla w 1922 r. Wyst¢cpuje on prze-
waznie u mgzczyzn.

Typowe postaci tego zespolu cechujq, si¢c nadmierng, otyloscig, upo-
sledzeniem rozwoju umyslowego, niedoczynnoscig, gruczoléw plciowych,
zaburzeniem wzrostu, polydaktyliq. Towarzyszq im najczgsciej charakte-
rystyczne zmiany na dnie oczu, polegajgce na zaniku nerwu wzrokowe-
go, niedorozwoju naczyn oraz typowym odkladaniu si¢c na obwodzie siat-
kéwki ciemnego barwika.

Dzieci rodzq, si¢ czgsto tylko z jednym stygmatem chorobo-

wym np. polydaktylig. i chociaz od pocz~tku sg opbdznione w rozwo-
ju, to inné cechy chorobowe (otylosc, uposledzenie wzroku itd.) mogqg.
wystgpic znacznie p6zniej, w wieku 3 — 10 lat, a czasem jeszcze p6zniej

np. u chorej Amyota wI5 roku zycia.

Rzadko widujemy typowy, pelny obraz zespolu Laurence - Moon -
Biedla. Bardzo czg¢sto wystgpuje niektére jego cechy: u jednego z czlon-
kdéw rodziny spotykamy jedynie nadmiernq. otylosc, u innych poly- lub
syndaktyli¢, u innych jeszcze zwyrodnienie barwikowe siatkdwki lub
uposledzenie rozwoju umyslowego. Obok tych postaci poronnych spo-
tyka si¢c cale bogate zespoly nietypowe, z ktérych na uwag¢ zaslugujg.
nastcpuj~ce: 1) Zespdl rodzinny Sorsby: otylosc z niedorozwojem
plciowym, polydaktylig., coloboma. 2) Zespdl rodzinny Biemonda:
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infantylizm, polydaktylia, zaburzenia przemiany wodnej, tluszczowej,
wcglowodanowej, anomalie kostne, coloborna. 3) Zesp6l rodzinny M ar-
fana: polydaktylia, obustronne wypadniccie soczewki, gigantyzm,
niedorozwdj gruczoldéw plciowych, obnizenie przemiany materii, zaha-
mowanie rozwoju umyslowego. 4) Stew art opisal zesp6l Laurence-
Moon-Biedla zeniezbornoscig, mézdzkowg,. 5) Froment i Colrat
opisali ten zespdl z niezbornosciq, mézdzkowq, i porazeniami konczyn o ty-
pie kurczowym. 6) W inkelm an opisal barwikowe zwyrodnienie
siatkdwki ze zmianami w kuli bladej i istocie czarnej. 7) Na uwag¢ za-
sluguje takze odmiana von Stocka, w Kktérej zmianom psychicz-
nym towarzyszy tylko zwyrodnienie siatkéwki bez jakichkolwiek obja-
woéw neurologicznych.

Roéwniez objawy okulistyczne nie nalezq, do stalych, wahaj”™ si¢c one
w szerokich granicach od typowego obrazu bogato rozrzuconego na
obwodzie siatk6wki barwika do nietypowego niedorozwoju nerwu Wwzro-
kowego i naczyn (retinitis pigmentosa sine pigmento), czasem zas w 0g0-
le znajdujemy prawidlowe dno oczu.

Jezeli chodzi o umiejscowienie procesu chorobowego, to Biedl
podkreslal jego zwiqzek z micdzymozgowiem. G riffith s (1938 r.)
Igczyl go ze zmianami wldknistymi grasicy, zanikiem przysadki i gruczo_-
I6w plciowych. Obecnie wigkszosc autordw uwaza podwzgdrze za siedlisko
procesu chorobowego.

Poniewaz kazdy przypadek i kazda odmiana zespolu Laurence-Moon-
Biedla przyczynia si¢ do wzbogacenia naszych wiadomosci o tym zespole,
z tego wzglgdu uwazamy za celowe opisac spostrzegang, przez nas rodzing.

6 XII 1948 r. malzeastwo S. zglosilo si¢ do naszej kliniki z dziewczynk® w wieku
lat 9-ciu i 12-letnim synem. Powcdem zgloszenia si¢ do kliniki bylo to, ze dzieci widzg
zle i $4 cofnicte w rozwoju umyslowym.

Dziewczynka L. S (ryc. 1) urodzona na czas i silami natury, zaczgla chodzic
w 2-gim roku zycia, mdéwic w 3-cim roku zycia. Miala obustronnie po 6 palcéw na kon-
czynach gérnych i konczynach dolnych (operowana). W wiejskiej szkole zwrdcono
uwagc na niski wzrost i slaby wzrok dziecka. Nie mogla si¢ nauczyc najprostszych rzeczy
w szkole, w domu czasem pomaga w prymitywnych czynnosciach gospodarskich. Unika
towarzystwa dzieci, jest senna, apatyczna, czg¢sto placze. Jest trzecim z kolei dzieckiem.
Pierwsze zmarlo z nieznanej rodzicom przyczyny od razu po urodzeniu, Il syn réwniez
przywieziony do kliniki (patrz nizejj, IV dziecko zmarlo jakoby na zapalenie opon méz-
gowych, V syn ma obecnie 1 rok 8 mies., ma 6 palcéw u dloni i stop, zreszt® rozwija si¢
na razie normalnie. Rodzice zdrowi, zaprzeczaj® mozliwosci jakiejkolwiek choroby we-
nerycznej. W rodzinie blizszej i dalszej nie bylo zadnych odchylen od stanu prawidlowego.

Stan przedmiotowy : dziecko wzrostu odpowiadaj®*cego 6 latom, dosé pulchne.
Czaszka na opukiwanie niebolesna. Na dnie oczu stwierdza si¢ zanik nerwu wzrokowego
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ze zmianami zwyrodnieniowymi siatkbwki i czg¢sciowym zanikiem naczynibwki. Nie-
wielka dosé zielonkawego, nakrapianego barwika na obwodzie siatkdwki. Ze wzglcdu
na stan psychiczny chorej trudno okreslic ostrosc wzroku. Z wszelkg pewnosci® ma ona
poczucie swiatla, ale nie rozréznia ksztaltdw przedmiotdbw. Wydaje si¢, ze wieczorem
widzi znacznie gorzej. Zrenice szerokie, dobrze oddzialywuj® na swiatlo i przystosowanie.
Galki oczne w niepokoju ruchowym, troch¢ opsoklonicznych wychylen. Ruchy galek

Ryc. 1. Chora L. S. lat 9. Na zewncgtrznym brzegu prawej dloni widoczne uwypuklenie
czgsci mickkich w miejscu amputowanego palca VI-go. Podobne, ale znacznie mniejsze
uwypuklenie na zewngctrznej powierzchni lewej dloni.

trudno zbadac, gdyz chora nie wykonuje pdlecen i nie wodzi tez wzrokiem za palcem.
Zreszt™ nerwy czaszkowe bez zmian. Konczyny gérne: dlonie szerokie, palce bardzo
krotkie, pulchne. U nasady V-tych palcow slad po amputacji palca VI-tego. Konczyny
dolne: niedowladdw nie stwierdza si¢, napiccie prawidlowe. Odruchy kolanowe zywe;
rzepkotrz~s po lewej. Odruchy skokowe bardziej zywe po lewej. Stopotrzgs po lewej,
zaciccie kloniczne po prawej. Zrost mickkich cz¢Sci Il i 11l palca po lewej, po prawej
zrost mniejszego stopnia w paliczkach srodkowych tych palcéw. Objawy kurczowe nie-
obecne. Czucie glcbokie i powierzchniowe zachowane. Dziecko chodzi niepewnie na
szerokiej podstawie. Nadmierna lordoza krggoslupa lgdzwiowego.
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Dziewczynka na pytan'a nie odpowiada, czgsto placze, czasem usmiecha si¢ bez
widocznego powodu. Nie reaguje na otoczenie, nie wykonuje najprostszych polecen. Ma
bardzo duze pragnienie, natomiast bardzo male laknienie. Méwi zle, rozwdj umyslowy
na poziomie 3-letniego dziecka. .

Badania dodatkowe: Plyn mézgowo-rdzeniowy prawidlowy. Odczyny kilowe ujemne.
W skladzie morfologicznym krwi nie stwierdzono skladnikéw patologicznych. Cisnienie

Ryc. 2. Chora L. S. Zdjccic kosci prawej stopy. Widoczne znieksztalcenie V-ej kosci
érodstopia.

krwi 140/90 RR. Badanie moczu, ktdry chora oddaje w ilosci przeszlo dwdch litrdw na
dobg, nie wykrylo zmian chorobowych. Poziom cukru we krwi wynosi 81 mg %. Od-
czyny kilowe we krwi zarébwno u chorej jak i rodzicbw ujemne. Badanie otolaryngo-
logiczne stwierdzilo ostrosc sluchu dla mowy prawidlowy, przewodnictwa kostnego i po-
wietrznego ze wzglgdu na stan chorej nie mozna byio zbadad.

Rentgenogram czaszki prawidlowy. Na zdjcciu poodmowym czaszki stwierdza si¢
nadmierne wypetnienie komor oraz niewielky dose powietrza na wypukloéci mdzgu.

Rentgenogram kosci stopy: V-te kosci srodstopia znieksztalcone, boczne czgéci
rozszerzone i dziobiasto wydluzone ku gbérze. W pozostalych kosciach stopy zmian nie
stwierdza si¢ (ryc. 2). Rentgenogram kosci dloni: W czgsciach migkkich ponizej glowki
V-tej kosci srédrgcza od strony lokciowej po prawej znajduje sic male jydro kostnienia.
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w otoczeniu, ktérego czgsci mickkie sg uwypuklone. Podobne uwypuklenie tylko znagz-
nie mniejsze i bez jgdra kostnienia widoczne w lewej dloni w tej samej okolicy. Pozo-
stale kosci dloni bez uchwytnych zmian (ryc. 3).

Brat chorej, dwunastoletni A. S. (ryc. 4), urodzony na czas i silami natury, mial
rbwniez po 6 palcow u obydwu dloni (amputowane). Zaczal chodzic i mowié

Ryc. 3. Chora L S. Zdjccie kosci dloni prawej. W czg¢sciach migkkich ponizej glowki
V-ej kosci srodr¢cza widoczne jrdro kostnienia.

w 14-tym miesigcu zycia. Od wczesnego dziecinstwa zle widzi, zwlaszcza o zmroku.
Przed czterema laty zaczal chodzic do szkoly, uczy si¢ z duzg trudnoSci;}, obecnie jest
dopiero w Il klasie. Stan przedmiotowy: Wzrost 7-mio letniego dziecka. Na dnie oczu
zmiany zwyrodnieniowe siatkbwki z zanikiem nerwu wzrokowego. Péle widzenia og6lnie
nieco zwgzone. V. d. = 5/24. V. s. = 5/36. Rysy twarzy grubc, wargi migsiste, zrenice
okr~gle, réwne, dobrze oddzialywuj® na swiatlo i przystosowanie. Zreszt™ nerwy czasz-
kowe bez odchylen od stanu prawidlowego. Konczyny gome: Dlonie szerokie, pulchne,
palce krotkie, dosé grube. Na zewnctrznym brzegu dloni widoczne blizny po usunigtym
6-tym palcu. Sila dobra, napiccie prawidlowe. Odruchy okostnowe i sciggnowe réwne.
Czucie powierzchniowe i glcbokie zachowane. Ataksji i innych objawéw mdézdzkowych
nie stwierdza sic. Konczyny dolne: Sila dobra, napiccie prawidlowe, odruchy kolanowe
i skokowe rdéwne. Czucie powierzchniowe i glgchokie zachowane. Objawy kurczowe nie-
obecne. Stopy plas'kie, dose krotkie i szerokie. Palce stop krdtkie, grube. Zrosniccie czgsci
mickkich 11 i Ill-go palca obustronnie. Podécidlka tluszczowa bardzo obfita, grupujgca
sic glownie w okolicy sutkdw, w poéladkach, podbrzuszu i udach. Pracie bardzo male,
w mosznie wyczuwalne dwa niewielkie j?dra.
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Rozwo0j umyslowy odpowiada rozwojowi 8—9 letniego dziecka. Badania dodatkowe:
W moczu wykryto 0,16% bialka, 20—25 leukocytdw i 2—4 swieze krwinki w polu wi-
dzenia, 1—2 waleczki szkliste, rzadziej ziarniste. W skladzie morfologicznym krwi brak
odchylen od normy. Poziom cukru we krwi wynosi 77 mg.%, Plyn mézgowo-rdzeniowy

Ryc. 4. Chory A. S. lat 12. Widoczne typowe rozmieszczenie tkanki tluszczowej, nie-
dorozwdj czgsci plciowych, charakterystyczny ksztalt stép i dloni.

o cechach plynu prawidlowego. Odczyny kilowe we krwi i plynie mézgowo-rdzeniowym
ujemne. Zdjccie rentgenologiczne czaszki i dloni nie wykazalo zmian kostnych. Cisnienie

krwi 140/100 RR.

Najmiodszy brat S. S. ma obecnie 1 rok i 8 mies. Poza pcdydaktylig zarébwno oku-
listyczne jak i neurologiczne badanie nie wykazalo odchylen od normy.

Jako wsp6lne i najbardziej istotne objawy obecne u rodzenstwa
starszego, stwierdzamy : oslabienie wzroku, zaburzenie wzrostu, nadmier-
ng, otylosc, niedorozwdj gruczoléw plciowych, uposledzenie rozwoju umy-
slowego, polydaktyli¢, nadcisnienie. Uwazamy, ze s~ to dose typowe przy-
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padki zespolu Laurence-Moon-Biedla. Najbardziej typowa i stala, naj-
mooniejsza cecha polydaktylia dotkngla i 3 dziecko, ktore zresz-
tg. na razie jest zdrowe. Trzeba uwzgl¢cdnic jednak, ze nie doszlo ono
jeszcze do wieku, w ktdorym u rodzenstwa jego wyst~pily objawy choro-
bowe. Ojciec dzieei jest niedorozwini¢cty umyslowo, poza tym zresztg. ro-
dzice sg. zdrowi pod wzgl¢dem neurologicznym i okulistycznym. W po-
przednich pokoleniach, o ile zdolalismy stwierdzic, nie wyst¢powaly zad-
1le anomalie. Réznicowac mozna byloby dany obraz chorobowy z rodzin-
nym rdwniez cierpieniem Spielm eyer-V ogta, zwlaszcza, ze nie
mamy w naszych przypadkéch typowego obrazu retinitis pigmentosa.
Jednakze brak u opisanych chorych charakterystycznych dla obrazu ze-
spolu Spielmeyer-Vogta napaddw padaczkowych, sztywnosci
i drzenia pozapiramidowego, ci¢zkich porazen i ci¢czkiego uposledzenia
umyslowego.

Drugg mozliwosc kily wrodzonej, wylacza wynik badania serolo-
gicznego dzieei i rodzicow oraz brak znamion kilowych. Co do leczenia,
to probowano stosowania wyciggdbw przedniego plata przysadki, tarezy-
cy, grasicy, nadnerezy (Pasme i Hirtz) oraz wyciccia szyjnych
zwojoéw wspoOlczulnych dla polepszenia ukrwienia siatkdwki. Niektorzy
autorzy obserwowali i starali si¢ uzasadnic popraw¢ wzroku po podawa-
niu preparatdéw przysadkowych (Zonde k).

Jeden z naszych chorych (9 letnia L. S.) otrzymala 10 wstrzyknigc
wyciggu przedniego plata przysadki (,,Glanduantine® — Richtera
po 100 jedn. szczurzych w jednej amp.). Po leczeniu nastgpila wyrazna
zmiana w usposobieniu, dziecko stalo si¢ ozywione i wesole. Zadnej jed-
nak okulistycznej poprawy nie zauwazylismy, réwniez wszystkie objawy
neurologiczne pozostaly niezmienione.

Streszczenie
Omobwiono typowe *i nietypowe postaci zesp6lu Laurence-Moon-

Biedla. Autorzy spostrzegali w Klinice Choréb Nerwowych U. W. troje
dzieei, ktorych rodzice sg zdrowi pod wzgl¢dem neurologicznym i okuli-
stycznym. 2 starszych dzieei wykazuje dose typowe cechy omawianego
cierpienia, jak oslabienie wzroku, zaburzenia wzrostu, otylosc, niedoroz-
wdj gruczoldw plciowych, uposledzénie rozwoju umyslowego, polydakty-
lic, nadeisnienie. U trzeciego dziecka, najmlodszego, stwierdza si¢ na-
razie tylko polydaktylic, co nie wyklucza jednak p0zniejszego rozwoju
innych cech chorobowych.
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From the Neurological Department, the University of Warsaw.

Director: Professor A. Opalski.

I. Hausman and S. W lodarczyk: Laurence-Moon-Biedl
syndrome in three children.

Typical and atypieal cases of L. M. B. syndrome are discussed.
Three children observed in the Neurological Clinic of the University
of Warsaw were from the same family. Parents as concerns neurologi-
cal and ophtalmological standpoint without evidence of pathological
changes.

Two older children are showing a typical L. M. B. syndrome composed
of diminution of sight acuity, obesity, retardation of growth, hypogeni-
talism, mental deficiency, hypertension, polydactylia. The third youngest
child is showing now polydactylia only, what does not exclude évolution
of other pathological changes in the future.



Z Kliniki Chordéb Nerwowych Akademii Lekarskiej w Gdansku
(Kierownik: prof, dr WL Jakimowicz)

ZNACZENIE KRWOTOKU SIATKOWKI
W ROZPOZNANIU ROZNICOWYM KRWOTOKU
PODPAJCCZYNOWKOWEGO ,SAMOISTNEGO*“ i OBJAWOWEGO

podal

STANISLAW ZEBROWSKI

(praca wptyncla 20 X 49).

Krwawienia w zakresie galek ocznych, wystcpujgce w przebiegu
krwotoku podpaj¢cczyndwkowego, opisywane byly od dawna. Uhthoff
pisz~c o tym zjawisku w r. 1915 powoluje si¢ na opisy szeregu przypad-
kdw z ubieglego stulecia. Wzmianki o tym objawie spotyka si¢ gléownie
w pismiennictwie okulistycznym, natomiast w pismiennictwie neurolo-
gicznym i ogbélnym opisy jego sfj, rzadkie. Wydaje si¢c, ze objaw ten jest
stosunkowo malo znany ogb6lowi lekarzy. J. M ackiew icz opisujac
go w r. 1924 sqdzil, ze oglasza pierwsze tego rodzaju spostrzezenie.
W pismiennictwie polskim opisal ten objaw réowniez Herman. Grzcg-
dzielski spostrzegal krwawienia na dnie oka w 3 przypadkach na
27 krwotokdw podpajcczyndwkowych, jednak w pracy swej nie poswic-
cil temu objawowi szczegblnej uwagi.

Wedlug danych Biemonda, M evesa, Landesa i in.
krwawienia te zdarzajg, si¢c mniej wiccej w 10% przypadkédw krwotok6w
podpaj¢czyndbwkowych. Przy umiejscowieniu w gl¢ghszych warstwach
siatkdwki lub w przestrzeni podsiatkbwkowej s¢. one widoczne w obrazie
wziemikowym w postaci duzych plackowatych plam krwawych znacznie
wickszych od wybroczyn spostrzeganych zwykle przy obrzgku tarczy
nerwu wzrokowego. Plamy te mog” miec srednic¢ parokrotnie wigksz” od
tarczy nerwu wzrokowego. W niektérych przypadkach moze dojsc do
tderwania siatk6wki i wtedy czasem uwidacznia si¢ pozioma powierz-
ifihnia plynnej krwi w dolnej czg¢sci galki ocznej (Krohn). Dose czg-
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sto siatkbwka zostaje przerwana i krew przedostaje si¢ do cialka szkli-
stego. Przy umiejscowieniu krwotoku w przestrzeni przedsiatkbwkowej
krwinki przedostaje si¢ do cialka szklistego bardzo szybko, co uniemozli-
wia obejrzenie dna oka. Obraz taki jest wedlug W als ha najbardziej
typowy dla krwotoku ocznego w przebiegu krwotokéw podpajcczyndw-
kowych. Zdaniem D rewsa i M incklera umiejscowienie krwo-
toku zardwno w przestrzeni podsiatkdwkowej, jak i przedsiatkbwkowej
zdarza si¢ rzadko. Najczgsciej krwotok wyst¢cpuje wewnetrz siatkéwki
w jej warstwach najbardziej powierzchownych tuz pod blone graniczna
wcwngtrzng (membrana limitans interna). Ta cienka blona latwo ulega
przerwaniu i przepuszcza wynaczynione krwinki do cialka szklistego.
Autorzy ci podkreslaje, ze przy wziernikowaniu nie mozna dokladnie
ustalic, w jakiej warstwie nastepilo krwawienie i proponuje uzywanie
mzwy krwotokéw wewnetrzsiatkbwkowych, gdyz okresla ona ich naj-
czgstsze umiejscowienie.

Krwotok taki wyst¢cpuje najczgsciej rdwnoczesnie z wylewem prd-
pajcczynébwkowym, moze jednak wystgpic pdzniej, jak np. w przypadku
J. M ackiewicza. Patogeneza tych krwotokdw nie jest calkowicie
wyjasniona. W przypadkach ogélnych choréb naczyniowych, jak miazdzy-
ca lub zapalenie nerek, wydaje si¢, ze rozsiane uszkodzenie scian naczyn
przy wysokim cisnieniu krwi tlumaczy calkowicie powstawanie réwno-
czesnych krwotokéw w zakresie opon mdbzgowych i galek ocznych, tak
tez nalezy tlumaczyc oba przypadki Hermana. Trudniej jest wy-
jasnic powstawanie tego objawu w przypadkach krwotokéw tzw. sanio-
istnych.

Liczne badania anatomiczne dowiodly, ze najczestszq. przyczyna
krwotoku podpajcczyndwkowego u ludzi mlodych, nie dotknigtych o0g6l-
nymi chorobami naczyn jest pcknigcie t¢ctniaka podstawy czaszki, po-
wstalego w wyniku nieprawidlowosci rozwojowych kola t¢tniczego.

Autorzy dawniejszych opisbw (Sym onds, Doubler i Mar-
low) przypuszczali, ze krew z przestrzeni podpaj¢cczyndbwkowej moze
przejsc micdzy pochewkami nerwu wzrokowego przez blaszk¢ sitowe
(lamina cribrosa) do przestrzeni podsiatkOwkowej lub do cialka szkliste-
go. P aton s~dzil, ze znajduje ona drog¢ przez przestrzenie okolona-
czyniowe tc¢tnicy srodkowej siatkdwki. t Dokladne badania histologiczne
Riddocha i Gouldena oraz szeregu pbzniejszych autoréw wy-
kazaly brak cigglosci pomicdzy krwiakiem przestrzeni migdzypochewko-
wych nerwu wzrokowego a krwotokiem siatk6wki. Obecnie najbardziej
przyjcty jest pogl™d, ze zrodlem krwotokdw srédocznych sq. w tych przy-
padkach zyly siatk6wki, w ktérych cisnienie wzrasta gwaltownie wsku--
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tek zacisnigcia i rozci®gnigcia zyly srodkowej przez krwiak pochewek ner-
wu wzrokowego, powstaj¢cy zazwyczaj w przebiegu krwotokéw podpa-
jcczyndbwkowych. Wickszosci badaczy nie udalo si¢ znalezc przerwania
scianki naczyniowej w ukladzie zylnym siatkéwki. Przypuszcza si¢, ze
krwawienie moze powstawac ,,per diapedesin®,

W latach, gdy rola t¢tniak6w podstawy czaszki w etiologii krwotokdw
podpajcczyndbwkowych nie byla jeszcze doceniona i gdy przypisywano*
duze znaczenie zaburzeniom naczynioruchowym, przypuszczano wov/-
czas, ze przyczynq, krwawien siatkéwki sq, rébwniez zaburzenia naczynio-
ruchowe (M ylius). Szukanie wsp6lnego tla chorobowego dla wystc-
pujgcych rownoczesnie krwotok6w opon i siatkdwki jest zruzumiale i na-
suwa si¢ samo przez si¢, jako poglqd najprostszy. Jednak poglgd ten jest
sluszny tylko w stosunkowo rzadkich przypadkach. Przy nieznajomosci
kazuistyki omawianego objawu oraz wynikdw badan zmierzajg,cych do
wyjasnienia jego patogenezy, dqgzenie do sprowadzenia obu krwotokdw
do wspoOlnego tla moze prowadzic lekarza do bl¢gdnych wnioskdédw rozpo-
znawczych, sklonic do upatrywania ogélnej sprawy naczyniowej, lub
skazy krwotocznej w przypadkach, w ktérych cboréb tych nie ma,
a przez to odwrécic uwag¢ od wlasciwej przyczyny krwotoku podpajcczy-
ndéwkowego w danym przypadku.

W Klinice Choréb Nerwowych w ci®gu r. 1949 spostrzegano krwa-
wienie do cialka szklistego w 2 przypadkach krwotokéw podpajcczyndw-
kowych. W zadnym z tych przypadkéw nie bylo objawdéw og6lnej spra-
wy naczyniowej, ani skazy krwotocznej. Przypadek | mozna zaliczyc, jak
sic wydaje, do grupy krwotokéw podpajcczynbwkowych ,samoistny<,h‘k

Przypadek 1. K. K., lat 60. W r. 1945 chorowal na oslabienie nii¢snia sercowego,
w r. 1948 przechodzil zbltaczk¢. Dn. 8 111 1949 w okresie duzego przepracowania po-
czul nagle silny bdl glowy. Po godzinie bol ust*pil i chory pracowal nadal. Dn. 11 IlI
po znacznym zdenerwowaniu wystgpily nagle drgawki pol~czone z utrat$ przytomnosci.
W stanie nieprzytoimnym zostal przywieziony do Kliniki Psychiatrycznej A. L. G., gdzie
stwierdzono zniesienie rea'kcji zrenic na swiatlo, sztywnosc karku, obustronny objaw
Babinskiego. Cisnienie krwi 155/90. T¢tno 48/min, W ciggu pierwszej doby po przyby-
ciu mial 2 napady drgawkowe. Po" 2 dniach odzyskal przytomnosc, byl jednak znacznie
zamroczony, nie orientowal sic w czasie, nie pamicgtal ostatnich wydarzen, skarzyl si¢ na
silny bdl glowy. Dn. 14 Il zmian chorobowych na driie oka nie stwierdzono.

Dn. 16 Il przeniesiony doi Kliniki Chor6b Nerwowych. Narz*dy wewngtrzne poza.
miern” tkliwoscia watroby bez zmian. Cisnienie krwi 130/65. T¢tno 60/min. Dolna ga-
lgzka prawego nerwu twarzowego wyraznie oslabiona. Poza tym nerwy czasz'kowe bez
zmian. Odruchy z konczyn prawych zywsze od lewych. Wybitne objawy oponowe. Obraz
dna oka lewego wydawal si¢ prawidlowy. Dn. 17 IIl naklucie I¢dzwiowe w poz. le-
zgcej ; cisnienie plynu 230 mm wody. Plyn m.-rdz. krwisty, po odwirowaniu silnie ksanto-
chromiczny, N. — A. +, bialko 0,1%, odczyny kilowe ujemne. Dn. 22 Ill czas krwa-
wienia 1 min. 45 sek., czas krzepniccia 8 min. 30 sek., plytki krwi: 196600 w 1 mm3.
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W ciggu nastcpnych dni stan powoli poprawial si¢, objawy oponowe cofngly sig,
b6l glowy w koncu marca ustgpil. Dn. 31 111 chory wstal z l6zka bez zezwolenia le-
karza i stracil przytomnoéc, po odzyskaniu jej wkrotce skarzyl sic na silny bol glowy.
Pojawily sic znbw wybitne objawy oponowe, niedowlad dolnej galazki prawego nerwu
twarzowego ulegl nasileniu, wystgpil wyrazny niedowlad konczyny gdmej prawej oraz
nieznaczny niedowlad konczyny dolnej prawej. Przez 10 dni stan chorego byl bardzo
cigzfki, poOzniej zaczgla si¢ stopniowa poprawa. Dn. 7 IV badanie okulistyczne
(Dr A. Dybicka) wykazalo obecnoié licznycb drobnych mgc¢tow
w cialku szklistym obu galek ocznych. Dno oczu widoczne
bylo jakby za mglg. W oku prawym stwierdzono znaczny stozek krétkowzrocz-
ny, po stronie nosowej tarczy nerwu wzrokowego znajdowaly si¢ ogniska odbarwieniowe
i barwikowe. Na dnie oka lewego poza nieznacznym stozkiem krétkowzrocznym
zadnych zmian chorobowych nie znaleziono. Dn. 9. IV. badanie intemistyczne (dr W. Su-
rewicz) uchwytnycb cech miazdzycy nie wykazalo. Przez caly czas pobytu w Kilinice
Chor. Nerwowych cisnienie krwi bylo riiskie (skurczowe od 105 do 130 mm rtgci).
W obrazie morfologicznym krwi poza nieznaczny monocytozg nie szczeg6lnego nie
stwierdzono. O. B. 30/82. Rentgenogram czaszki bez zmian chorobowych (Dr S. M a-
tulewicz).

Chory poprawial si¢ powoli. W okresie powrotu do zdrowia wystypily bdle ko-
rzonkowe w konczynach dolnych, zwlaszcza lewej z wyraznym objawem Laségue’a, jednak
dolegliwosci te w znacznym stopniu cofng¢ly si¢ pod wplywem leczenia. Dn. 28 1V plyn
m.-rdz. byl jeszcze lekko ksantochromiczny, dn. 25 V bezbarwny o skladzie prawidlo-
wym. Niedowlad prawostronny cofnyl sie prawie calkowicie, pozostal tylko wyrazny
niedowlad osro-dkowy prawego nerwu twarzowego, lekkie opadanie konczyny gornej
prawej przy probie mijania oraz objaw Jacobsohna po stroiiie prawej. Chory zostal
wypisany dn. 22 VI 49 w stanie znacznej poprawy. Przed wypisaniem mcty w cialku
szklistym byly znacznie mniej obfiie, ale wyraznie obeene. W czasie pobytu w Kilinice
nie skarzyl si¢ na pogorszenie wzroku.

Streszczenie: U 60-letniego mg¢zczyzny, bez objawdw miaz-
dzycy, wystqg.pil nagle ei¢zki krwotok podpaj¢cczynébwkowy, Ktdéry powtd-
rzyl si¢ po 3 tygodniach pod wplywem wysilku fizycznego. Objawom opo-
nowym towarzyszyly miernie wyrazone objawy ogniskowe prawostron-
ne. W czasie pobytu w Klinice spostrzezono dose obfite mc¢ty cialka
«zklistego obu galek ocznych, ktére nast¢gpnie ulegly czg¢sciowemu wessa-
niu. Cisnienie krwi, poza nieznacznym wzrostem w pierwszych dniach
choroby, bylo przez caly czas niskie. Choroba zakonezyla si¢ pomyslinie.
Pozostaly tylko slabe objawy ogniskowe prawostronne.

W przypadku tym wylew krwi do cialka szklistego nast™pil przy-
puszczalnie w czasie drugiego nawrotu krwotoku podpaj¢cczyndwkowego,
w okresie, gdy wzrostu cisnienia krwi nie stwierdzono. Niewielki skok
cisnienia krwi w poez”~tku choroby nie wyjasnia sam dostatecznie przy-
czyn krwotoku podpajcczyndbwkowego. Z braku innych uchwytnych przy-
czyn mozna zaliczyc ten przypadek do grupy krwotokéw ,samoistnych®.



Znaczenie krwotokéw siatkéwki w krwotoku podpajcczyndwk. 443

Sg,dzac z dostgpnego mi pismiennictwa, opisane dot™d w przebiegu
krwotokéw podpaj¢cczyndwkowych, krwotoki siatkdéwki dotycz”. w pier-
wszym rzgdzie spraw rozpoznawanych jako samoistne, rzadziej spostrze-
gano je w przebiegu ogdlnej sprawy naczyniowej (miazdzyca, zapalenie
nerek itp.), wyjgtkowo na tle skazy krwotocznej. Biemond i terl
Braak oraz Baumoel uwazajg. krwotok siatkbwkowy za prawie
patognomiczny objaw pc¢kniccia t¢tniaka podstawy czaszki. Biem ond
i ter Braak opisujg. przypadek, w ktérym obecnosc duzego krwo-
toku siatkébwkowego sklonila ich do odrzucenia ustalonego poprzednio
rozpoznania guza mozgu mimo istnienia w tym przypadku obrzcku tar-
czy nerwu wzrokowego. Zdaniem tych autordw stwierdzenie krwawienia
siatkOwki odgrywa deeyduj”™cq, rol¢ w réznicowaniu micdzy guzem a tct-
niakiem jako przypuszczalnym zrddlem krwotoku podpajcczynéwkowe-
go. Podaj¢ wicc opis przypadku, w ktdrym krwotok do cialka szklistego

wyst~pil w przebiegu krwotoku podpaj¢czyndwkowego powstalego na tle
guza mozgu.

Przypadek 1l: K. C., lat 36, rolnik. W dziecinstwie przechodzil dur brzusznv, poza
tym nie chorowal. W polowie stycznia 1949 bez uchwytnej przyczyny wyst*pily silne
bole gtowy, wymioty, zle samopoczucie. Dn. 9 Il 1949 wobec podejrzenia duru brzusz-
nego zostal skierowany do Kliniki Choréb Zakaznycb A. L. G., gdzie stwierdzono lek-
kie zamroczenie, stan podgor“czkowy, t¢tno 60/min. oraz wyrazne objawy oponowe.
Naklucie lgdzwiowe wykonane dn. 10 Il 1949 wykazalo obecnosé krwi w plynie m.-rdz.
W nastgpnych dniach bble glowy nieco oslably, wyst*pily natomiast napadowe okresy
zamroczenia. Odczyn Widala we krwi wypadl ujemnie.

Dn. 13 Il 49 przeniesiony do Kliniki Chordb Nerwowych. Nadal zatnroczony.
Ciénienie krwi 100/65. Wybitna sztywnosc karku. Objaw Kerniga przy uniesieniu kon-
czyny do k~ta 20°. Objawdw ogniskowych nie stwierdzono. Dna oczu nie udalo si¢
obejrzec. Jak stwierdzila dn. 17 1l dr A. Dybicka z Kliniki Choréb Oczu, w cialku
szklistym obu gatek ocznych znajdowaly si¢ bardzo liczne mcty spowodowane krwo-
tokiem do cialka szklistego. Badanie w éwietle lampy szczelinowej, wykonane pozniej
dn. 15 Il , potwierdzilo to rozpoznanie. Dn. 14 Il naklucie I¢cdzwiowe w poz. lez”cej.
CiSnienie plynu 90 mm slupa wody; plyn krwisty, po odwirowaniu ksantochromiczny,
barwy ciem.no bursztynowej. Duze ilosci krwinek swiezych i wylugowanych. llosé cialek
bialych nie zwickszona. Posiew jatowy, odczyny kiiowe ujemne. We krwi bardzo nie-
znaczna leukocytoza : 8400 w 1 mm3. Czas krwawienia 2 min. 35 sek. Czas krzepnigcia
10 min. 50 sek.

Wkrétce chory calkowicie odzyskal przytomnosc. Nastgpila stopniowa poprawa.
Béle glowy i objawy oponowe ustgpily w poczatkach marca. W czasie pobytu w Kili-
nice nie stwierdzono wyraznych objawbw ogniskowych. Spostrzegano tylko drobne nie-
stale odchylenia od normy w stanie neurologicznym, w postaci nieznacznych wychylen
oczopl*sowych w polozeniu krancowym przy spojrzeniu w lewo (21 i 25 Il) lub w pra-
wo (14 111); nastcpnie objaw ten ustapil. W zakresie konczyn gornych spostrzegano
nieznaczne chybotanie i zbaczanie, czasem opadanie ich przy prébie mijania, przejsciowo
niepewnosc przy wykonywaniu préby ,palec-nos“. Objawy te zaznaczaly si¢ czgsciej po
stronie lewej. Dn. 18 Il lewy odruch podeszwowy wydawal si¢ nieco slabszy, natomiast
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w 3 dni pdzniej slabszy wydawal si¢ odruch podeszwowy prawy. Objawy te byly w"tpli-
we, zmicnne, szybko ustcpujgce i nie dawaiy pod&taw do rozpoznania ogniskowego
uszkodzenia mozgu. Cisnienie krwi stale nie podwyzszone. Cisnienie plynu m.-rdz. dn.
24 1l wynosilo 130 mm slupa wody. Dn. 17 [IlIl 1949 rentgenogram czaszki
(Dr J. Ruszczakowa). Siodelko tureckie male, plytkie, grzbiet jego odwapnionv
i 0 niewyraznych konturach.

Chory zostal wypisany dn. 30 Il 1949 w stanie dobrym z zaleceniem unikania
wszelkich wysitkéw; mial zglosic si¢ po uplywie 6 miesiccy w celu ewentualnego pod-
dania si¢ arteriografii lub odm'ie komorowej. Rozpoznane kliniczne; Stan po krwotoku
podpajcczyndbwkowym. Podejrzenie tctniaka podstawy czaszki. W dniu wypisu mgcty
w cialku szklistym byly nadal obfite, dno oka niewidoczne. Ostrosc wzroku wynosila
obustronnie okolo 0,5.

Przez 6 tygodni po opuszczeniu Kliniki czul si¢ dobrze, nie mial bdléw glowy,
wzrok poprawil si¢. W koncu kwietnia po szczepieniu przeciwdurowvm wystpily silne
bole glowy, wymioty, biegunka. Béle glowy przybraly cbarakter napadowy i powtarzaly
si¢ po kilkanascie razy na dzien. Przybyl ponownie do Kliniki dn. 6 V 1949.

Stan ogdélny ciczki. T¢tno 68/min. Jczyk suchy, oblozony, narzady wewngtrzne
bez uchwytnych zmian. Lewa zrenica szersza nieco od prawej, odruch na swiatlo po
stronie lewej nieco slabszy. Lekka niepewnosc przy wykonywaniu prdby ,palec-nos*
po stronie iewej. Poza tym stan neurologiczny prawidlowy. Objawdw oponowych nie
stwierdzono. W cialku szklistym znajdowaly si¢ nadal liczne m¢ty uniemozliwiajace obej-
rzenie dna oka. W krétkich odstgpach czasu powtarzaly si¢ parominutowe napady gwal-
townego bbélu glowy. W czasie napadu twarz zaczerwieniona, po napadzie bladv. spo-
cony, tctno spowolnione. Dn. 7 V naklucie lcdzwiowe w poz. Iczacej. Cisnienie plynu
170 mm slupa wody. Plyn przejrzysty, lekko ksantochromiczny, barwy slomkowej.
Pleocytoza 43 w 1 mm3 (75% limfocytdw). N. — A. + + +, bialko 1,5%. Tegoz dnia
po poludniu wystgpily nagle objawy ciczkiej zapasci naczyniowej, ktor¢ jednak udalo
sic opanowac. Napady bdléw glowy nadal powtarzaly si¢ czgsto. Nazajutrz (dn. 8 V)
zmarl nagle wirdd objawdw zapasci naczyniowej.

Sekcja dn. 9 V 49. L. p. 220 (Kol. S. M eyer). Rozpoznanie: Neoplasma cerebri
in regione lobi occipitalis hemispherii dextri. Encephalomalacia flava permagna hemispherii
dextri in regione neoplasmatis. Compressio ventriculi lateralis dextri. Adhaesiones
pleurales bilaterales praecipue lateris dextri. Tonsillitis purulenta chronica bilateralis.
Venostasis recens renum. Hydropericardium. Intumescentia lymphoglandularum, lym-
phangiitis chronica mesenterii.

Badanie mikroskopowe wycinka guza plata potyllcznego prawego wykazalo utka-
nie skgpodrzewiaka (oligodendroglioma). Badanie mikroskopowe oka lewego (prof,
dr W. Czarnocki) nie wykazalo zadnych uchwytnych zmian chorobowych w za-
kresie scian galki ocznej. Obrzcku tarczy nerwu wzrokowego nie bylo. Obraz nerwu
wzrokowego i jego pochewek byl réwniez prawidlowy.

Streszczenie: U 36-letniego mc¢zczyzny z cigzkim krwotokiem
podpajcczyndwkowym stwierdzono duze obustronne wylewy krwawe do
cialka szklistego oraz splycenie i mierne odwapnienie grzbietu siodelka
tureckiego. Drobne odchylenia od normy w stanie neurologicznym wy-
stcpowaly raczej po stronie lewej, byly jednak zbyt nikle, aby rozpoznac
na ich podstawie spraw¢ ogniskow”. Objawy krwotoku podpaj¢cczyndw-
kowego i dolegliwosci podmiotowe ust™pily calkowicie, a w 2 miesiqce
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pozniej po kilkudniowym okresie napadowych béléw glowy nast™pil zgon
wsréd objawdw zapasci naczyniowej. Na sekcji znaleziono skq-podrzewiak
plata potylicznego prawego, ktéry wuszkadzajgc naczynia byl zrédlem
przebytego krwotoku.

Przypadek ten spostrzegalismy wczesniej, niz przypadek Il i stwier-
dzenie wylewu krwawego w cialku szklistym nastr¢cczylo znaczne trud-
nosci rozpoznawcze. Wobec niskiego cisnienia krwi i braku innych obja-
wow og6lnej sprawy naczyniowej, pierwsze podejrzenia zwrocily sic
w kierunku skazy krwotocznej, w tym kierunku réwniez szly poczgtkowo
sugestie konsultanta Kliniki Chordb Oczu. Skoro badanie krwi wyklu-
czylo t¢ mozliwosc, pozostalo jako najbardziej prawdopodobne przypusz-
czenie tctniaka podstawy czaszki. Zmiany w siodelku tureckim przema-
wialy za guzem mozgu. Przeciwko przypuszczeniu guza przemawial jed-
nak brak wyraznych objawoéw ogniskowych i niskie cisnienie plynu moéz-
gowo-rdzeniowego, stwierdzone przy nakluciu l¢gdzwiowym. Przeciwko
guzowi przemawiala réwniez calkowita poprawa stanu chorego, brak ja-
kichkolwiek dolegliwosci podmiotowych po ustgpieniu objawdw krwoto-
ku. Poniewaz wicc niewielkie zmiany w siodelku tureckim mogly byc
rowniez nast¢cpstwem tctniaka podstawy czaszki, uznano to rozpoznanie
za najbardziej prawdopodobne. Dla ostatecznego wyjasnienia sprawy
wskazane bylo wykonanie odmy komorowej, ktor™. jednak nalezalo, zda-
niem naszym, odlozyc na kilka miesi¢ccy ze wzglgdu na swiezo przebytq.
spraw¢ chorobowq.. Péwnym niedociggnieciem byl brak badania pola wi-
dzenia, ktore, byc moze, wskazujgc na spraw¢ ogniskowq., lqcznie z inny-
mi objawami, doprowadziloby do wlasciwego rozpoznania. Jednak ze
wzgl¢cdu na uposledzenie wzroku chorego wskutek zmg¢tnienia cialka szkli-
stego badania tego nie wykonano.

Roéznicowanie pomicdzy guzem mozgu a t¢tniakiem podstawy czasz-
ki jest w niektérych przypadkach bardzo trudne, a czasem niemozliwe.
Biemond i ter Braak wspominajg o 2 przypadkach zespoldw
przysadkowych z niedowidzeniem polowiczym i zniszczeniem siodelka
tureckiego. W obu wystgpily krwotoki podpajeczyndwkowe. W jednym
stwierdzono sekcyjnie krwawigcy guz przysadki, w drugim objawy co-
fn¢ly si¢c i opieraj”™c si¢c na tym autorzy vrozpoznali t¢tniak podstawy
czaszki. Przypadek nasz swiadczy, ze ani cofanie si¢ objawdéw i dolegli-
wosci podmiotowych, ani wystcpowanie krwotokéw siatkdwkowych nie
moze przesgdzac rozpoznania. Wydaje si¢, ze ostateczne wyjasnienie mo-
ze przyniesc w tych przypadkach odma komorowa, arteriografia lub
w razie potrzeby wykonanie obu tych zabiegdw.
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Stwierdzony w naszym przypadku brak zmian w obrazie mikrosko-
powym pochewek nerwu wzrokowego mozna tlumaczyc diugim odstcpem
czasu pomicdzy wystgpieniem krwotoku podpajcczyndwkowego a zgo-
nem chorego (prawie 4 miesiqg.ce). W przypadku D rewsa i Minc-
k ler a, ktdry byl badany anatomicznie w 24 dni po krwotoku znalezio-
no skq,pe slady krwi micdzy pochewkami. W naszym przypadku krwiak
micdzypochewkowy magl istniec poprzednio i ulec calkowitemu wessaniu.

W swietle dotychczasowych danych klinicznych i anatomicznych
najbardziej prawdopodobna wydaje si¢ teoria mechanicznego powstawa-
nia krwotoku siatkdwki w nast¢cpstwie naglego wzrostu cisnienia w zyle
srodkowej siatkdwki, ktora zostaje zacisni¢ta przez krwiak pochewek ner-
wu wzrokowego. Zmiany chorobowe naczyn siatkbwki nie odgrywajq
wickszej roli, gdyz w szeregu przypadkdédw dokladne badania mikrosko-
powe (Riddoch i Goulden, Tureen) zmian tych nie wyka-
zaly. Z badan Riddocha i Gouldena wynika, ze krwotoki
siatkOwki powstajq, zwlaszcza wtedy, gdy krwotok podpaj¢cczynéwkowy
nastqpil w poblizu skrzyzowania nerwow wzrokowych i tylko w tych
przypadkach, w Kktérych nie ma zrostdbw oponowych zamykajgcych do-
stcp do przestrzeni micdzypochewkowych. Rol¢ zrostéw potwierdza row-
niez spostrzezenie Drewsa i M incklera. Najwiccej trudnosci
nastrgcza odpowiedz na pytanie, dlaczego ten sam mechanizm powoduje
w jednych przypadkach powstawanie obrz¢cku tarczy nerwu wzrokowego,
w innych zas wywoluje krwotok siatkbwki. Zdaniem niektérych autorbw
stopniowy wzrost cisnienia do duzych wartosci powoduje obrz¢k tarczy,
natomiast do powstania krwotoku siatkbwkowego konieczny jest n a-
g 1y wzrost cisnienia, jaki zdarza si¢ wlasnie w przebiegu krwotoku
podpajcczyndbwkowego *).

Z materialu Tureena obejmujacego 153 przypadki krwotokdédw
wewngqtrzczaszkowych wynika, ze krwotoki siatkdwki towarzyszq. pra-
wie wylgrznie krwotokom podpaj¢czyndbwkowym oraz krwotokom miqz-
szowym mostu lub mézdzku. Zdaniem tego autora w przypadkach krwa-
wienia w tylnej jamie czaszkowej szybkie wzmozenie cisnienia wewnqtrz-
czaszkowego wywiera podobnie gwaltowne dzialanie na cisnienie w prze-
strzeniach micdzypochewkowych nerwu wzrokowego, jak krwotok w ich
bczposrednim sqgsiedztwie. W naszym przypadku zrddlo krwawienia znaj-

’) W ramach teorii naglego wzrostu cisnienia nie miesci si¢ przypadek M ackie-
wicza. W przypadku tym krwotok siatkbwkowy wystcpil w 10 dni po 3-cim nawrocie
krwotoku podpaj¢cczyndwkowego, w okresie, gdy nie spostrzegano zadnych klinicznych
objawdw pogorszenia stanu chorego.
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dowaio si¢ z dala od skrzyzowania nerwdw wzrokowych i lezalo w prze-
strzeni nadnamiotowej. Swiadczyioby to, ze w przypadkach krwotokow
podpajcezyndwkowych bliskie umiejscowienie zrédla krwawienia nie
Jest warunkiem koniecznym do powstania krwotoku siatk6wKki.

STRESZCZENIE

Krwotoki siatkdwki s¢. dose cz¢gstym objawem krwotoku podpajgczy-
ndéwkowego. Sqdz”~c z pismiennietwa wyst¢pujg, w okolo 10% przypad-
kéw. Krwotoki te tylko w nielicznych przypadkach mogij. byé wyrazem
og06lnej sprawy naczyniowej lub skazy krwotocznej, czgsciej zdarzajg. si¢
w przypadkach krwotokdw ,samoistnych®“. Wedlug niektdérych autorbw
wystgpienie krwotoku siatkOwki wskazuje na p¢kniccie t¢ctniaka podsta-
wy czaszki, co mozna bylo podejrzewac w jednym z przypadkdéw wla-
snych. Przypadek drugi, w ktorym objaw ten spostrzegano w przebiegu
krwotoku podpajcczyndéwkowego wywolanego przez sk”™podrzewiak pla-
ta potylicznego, swiadezy, ze wbrew zdaniu innych autordw nie mozna
opierac si¢ na tym objawie w rozpoznaniu tla krwotoku podpaj¢czyndw-
kowego, a zwlaszcza w rdznicowaniu pomigcdzy guzem mobzgu a tg¢tnia-
kiem podstawy czaszki jako zrodlem krwawienia.
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From the Neurological Department at the Medical Academy in Gdansk.

Director: Professor W. Jakimowicz.

S. Zebrowski: The diagnostic value of the retinal hemorrhage in
the differential diagnosis of the ,spontaneous“ and symptomatic
subarachnoidal hemorrhage.

Two cases of subarachnoidal hemorrhage are reported. In both the
presence of blood in the vitreous body was ophtalmoscopically detected.

In the first case despite 60 years of &age no clinical sings of
arteriosclerosis could be found. The patient recovered and the cause of
hemorrhage remained unknown. The second patient was 36 years old
and presented no focal sings, only a very slight enlargement and
décalcification of the sella. After the apparent recovery and an
asymptomatic period of 6 weeks’ duration severe headaches reappeared
and some days later the patient died in the vascular collapse. At the
necropsy an oligodendroglioma of the occipital lobe was discovered.

As in the concerning literature is reported, the retinal hemorrhage
occurs in about 10% of cases of the subarachnoidal hemorrhage. This
symptom can rather seldom point to any general vascular disorder or
blood dyscrasia. It occurs more frequently in cases of the ,,spontaneous*
subarachnoidal hemorrhage. It was believed that the retinal hemorrhage
point to the ruptured basal aneurism. This could be suspected in the
first of author’s cases. The other case proves that the retinal hemorrhage
can not be taken into considération in the differential diagnosis between
the cérébral neoplasma and basal aneurism as a cause of the
subarachnoidal hemorrhage.

The recent théories concerning the pathogenesis of the retinal
hemorrhage in the course of the subarachnoidal hemorrhage are briefly
discussed.



WRAZENIA Z KLINIK NEUROLOGICZNYCH W MOSKWIE

Okres 3 miesigczny jest zbyt krotki dla objccia caloksztaltu zagad-
nien neurologii radzieckiej. W artykule niniejszym ogranicz¢ si¢ wigc
jedynie do krétkiego streszczenia pogladdw tych klinik neurologicznych
i neuropsychiatrycznych, =z ktérymi mialam sposobnosc zetknac sig
osobiscie.

W Moskwie istnieja 3 kliniki neurologiczne (M argulisa, Sep-
pa i Grynsztajna), 2 kliniki neuropatologii dzieciccej (M ode-
la i Cukierowej), 1 Instytut Neurochirurgii (Dyr. Jegorow)
i 1 Instytut Badania Moézgu. Kazda klinika neurologiczna ma inna te-
matyk¢ gléwna. Tak np. S e.pp zajmuje si¢ gldwnie sprawami naczy-
niowymi, G rynsztajn — ukladem wegetatywnym a M argulis
— chorobami zakaznymi.

Poniewaz zostalam przydzielona do kliniki prof. M argulisa,
ktora stanowi jedna z Katedr Instytutu Doksztalcania Lekarzy, a wigc
tematykc tej kliniki omoéwi¢c nieco obszemiej. Nalezy podkreslic, ze
zakres neuroinfekcji z punktu widzenia prof. M argulisa jest poj-
mowany bardzo szeroko. Do chorbb zakaznych wIl~cza bowiem nawet
stwardnienie rozsiane, stwardnienie boczne zanikowe, podostre zapale-
nie rogdbw przednich rdzenia doroslych, a wic¢c jednostki chorobowe, co
do etiologii ktdrych badz istnieja rbzne, sprzeczne hipotezy, badz tez
ktdre og6lnie uwazane sa za zwyrodnieniowe.

Wi iele lat pracy poswiccil prof. M argulis badaniom, nad tzw.
przez niego pierwotnymi, demyelinizacyjnymi chorobami mézgu i rdze-
nia, (encephalomyefiitides), do ktérych w 1933 r. zaliczyl stwardnienie
rozsiane i rozsiane zapalenie mdzgu i rdzenia, a w 1947 dolaczyl réwniez
stwardnienie zanikowe boczne i podostre zapalenie rogdw przednich
rdzenia doroslych. Nie wdajac si¢ w szczegdly, clic¢ podkreslic, ze do
wniosku tego dochodzi M argulis droga porbwnawczo-patologicznej
oceny wszystkich zmian i odczynbw tkanki nerwowej w tych 4 wyzej
wymienionych jednostkach chorobowych powiazanych przez niego gru-
powo, oraz w doswiadczalnych zapaleniach mézgu i rdzenia na tle wi-
rusowym. W obrazie histopatologicznym tak jednych, jak i drugich
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przypadkdéw wyodrc¢bnil on bowiem identyczny zespdl odczyndéw tkanko-
wych, ktore przemawiajq. za zakaznym charakterem procesu. Na zespdl
ten sklada si¢c: 1) obraz histopatologiczny, w ktéorym najcharaktery-
styczniejszymi zmianami sq. rozsiane mikronekrozy i pierwothy proces
demyelinizacji, 2) charakterystyczna dwojaka, krwio i nerwopochodna
dynamika rozprzestrzeniania si¢ procesuji 3) stala obecnosc nadtwar-
dowkowego jego utrwalenia.

Poniewaz droga neuroinfekcji jest podstawowym problemem tema-
tyki prof. Margulisa, musz¢ choc krétko o niej powiedziec. Wrotami
zakazenia jest sluzbwka drég oddechowych, nosa, gardzieli i narz~doéw
moczoplciowych. W?niektdérych przypadkach zakazénie moze przenikngd
do ustroju wprost ze skoéry, przy czym M. wysuwa hipotez¢ czgstego
istnienia tzw. ,,mikrotraum®, tj. drobnych urazéw, nie zauwazonych zwy-
kle przez cziowieka w jego zyciu codziennym. Dalej drog3 krwi zara-
zek przedostaje si¢ do przestrzeni nadtwardéwkowej, gdzie ulega utrwa-
leniu, czemu sprzyjajq, szerokie zatoki zylne, bogactwo naczyn limfa-
tycznych i na skutek mozliwosci zastoju, zwolniony pr~d Krwi.

Rézne momenty, zalezne gléwnie od stanu organizmu, okreslajg.
szybkosc rozprzestrzeniania si¢ zakazenia a nast¢gpnie czas jego utrwala-
nia si¢ w przestrzeni nadtwardéwkowej. W chwili, gdy zalamuje si¢
odpomosc ustroju, zarazek poprzez przestrzenie okolonerwowe korzon-
kdw, poprzez limfatyczne szczeliny opony twardej, moze dostac si¢ do
przestrzeni podpaj¢cczyndbwkowej a stqd do rdzenia i modzgu, gdzie dzigki
swej wybitnej neurotropii zaraz zostaje zaadsorbowany przez komorki
rogdéw przednich lub opuszki. Neurpgenna droga zakazenia zaczyna si¢
wicc od przestrzeni nadtwardéwkowej.

Opierajqc si¢ na zdolnosci szerokiego rozprzestrzeniania si¢ zaraz-
ka chorcbotwdrczego, jego wybitnej neurotropii, nekrobiotycznym char
rakterze zmian tkankowych, zupelnie réznych od zmian spotykanych
w zakazeniach bakteryjnych, braku wszelkich cech wlasciwych bakte-
riom (wzrost na pozywkach, widzialnosc, barwienie) prof. M. mdgl od-
niesc juz w 1933 r. zakazenie wywOluj3.ee pierwotne demyelinizacyjne
zapalenie mbézgu i rdzenia do zakazen wirusowych. Wysuwaj”c jednak
wowczas sw3 teori¢ zakazng. (wirusowq.) rozumial, ze udowodnic j3 mo-
ze jedynie doswiadczalnie. | wlasnie, dzi¢ki stwierdzeniu utrwalania
procesu zapalnego w przestrzeni nadtwarddwkowej, udowodnienie ta
stalo si¢ mozliwe. Tam bowiem lezal klucz problemu, stamtqd szedl pro-
cés zapalny rozprzestrzeniajgcy si¢c wzdluz korzonkéw na rdzen i modzg.
I, jesli dotychczas nie stwierdzono wyraznie zakaznego tla wyzej oma-
wianych jednostek chorobowych, to wg M. dlatego jedynie, iz badano


wyw0luj3.ee

Wrazenia z klinik neurologicznych w Moskwie 451

sam rdzen, bez zwrdcenia uwagi na opony i tkanki lez3.ce dookola,
w przestrzeni nadtwarddwkowej. Dzigki stwierdzeniu faktu nadtwar-
déwkowego utrwalenia zarazka, udalo mu si¢ .w r. 1942 wesp06l z prof.
Solow jow em i Szubladze, wydzielic z przypadkbw ostrego
rozsianego zapalenia mozgu i rdzenia 3 szczepy przes~czalnych zarazkéw,
réznych od innych znanych neurowiruséw. U zarazanych nimi szczu-
row, psdbw, a nawet malp spostrzegano kliniczny i histopatologiezny
obraz ostrych zapalen moézgu i rdzenia.

W wyniku badan, szereg danych wirusologicznych i klinicznych po-
zwolii mu odréznic te zarazki od innych zarazkébw neurotropowych i uwa-
zac 0w wydzielony przez siebie wirus za zarazek wywoluj™ey ostre roz-
siane zapalenie mo6zgu i rdzenia. Dalej ustalono immunologiczn”™ 13.cz>
nosc micdzy ostrym rozsianym zapaleniem mdzgu i rdzenia i stwardnie-
niem rozsianym. Okazalo si¢, ze u 50% chorych ze stwardnieniem roz-
sianym znajduj3 sic we krwi swoiste, neutralizuj3ce wirus przeciwciala.
W ten sposdb drog3 serologiczn3 dochodzi Margulis do wniosku,
ze ostre rozsiane zapalenie mbézgu i rdzenia jest identyczne z ostrq, po-
staci3 stwardnienia rozsianego.

To odkrycie dalo pocz3tek czynnemu leczeniu chorych na stward-
nienie rozsiane oslabionym zarazkiem ostrego rozsianego zapalenia moz-
gu i rdzenia. Krew chorych na rozsiane zapalenie mdzgu i rdzenia za-
strzykuje si¢ zwierz¢tom, gdy one zachoruj3, zabija si¢ je, a z ich mézgu
lub rdzenia przygotowuje si¢ szczepionkc lecznicz3. Cykl leczenia skla-
da si¢ z 2 serii wstrzykiwah z przerw3, od 8 do 10 dni i powtdrzenia le-
czenia po uplywie 3 miesiccy. Kazda séria sklada si¢ z 6 wstrzykiwan
wykonywanych co 2 dzien. W pierwszej serii stosuje sic od 3—6 cm3
w drugiej 5 cm3. W czerwcu 1948 r. zebrano dane statystyczme z calego
ZSRR dOtycz3.ce tego leczenia. Okazalo si¢c, ze stalych popraw bylo
27— 28%. Do leczenia nadaj3 si¢ jedynie swieze, pocz3tkowe przypadki
i te daj3 wynik nadzwyczajny. W stanach znacznego zniszczenia tkanki
nerwowej oczywiscie efektu leczniczego nie ma, ale i tu czg¢sto bywa
zatrzymanie procesu chorobowego. W ten sposéb wg M argulisa za-
razek rozsianego zapalenia modzgu i rdzenia oraz stwardnienia rozsiane-
go zostal przez niego wydzielony, natomiast mimo usilowan, nie udalo mu
si¢ jeszcze wyodrghnic zakaznego czynnika etiologicznego w 2 innych
jednostkach chorobowych, wl3czonych do wsp6lnej grupy demyeliniza-
cyjnych zapalen mézgu i rdzenia, tj. w podostrym zapaleniu rogdéw przed-
nich rdzenia i w stwardnieniu bocznym zanikowym. Mimo to, na zasadzie
powyzszej oceny histopatologicznej Margulis nie uwaza ich za
sprawy ukladowo-zwyrodnieniowe, ale za rozsiane i zapalne.
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Opierajgc si¢ na histopatologicznych badaniach klinicznych i do-
swiadczalnych postaci zapalén mozgu i rdzenia, ustanawia prof. Mar-
gu 1lis ogblno-patologiczne prawo neuroinfekcji w ogble, ktdére polega
na odczynie calego ukladu nerwowego obwodowego i osrodkowego przy
wtargni¢ciu do niego zarazka, przy czym utrwalenie zakazenia w rdznych
odcinkach ukladu nerwowego okresia si¢ szeregiem miejscowych i og0l-
nych przyczyn, z ktérych najwazniejszq jest neurotropia czynnikéw za-
kaznych, stan przepuszczalnosci bariery krwiomdzgowej i tkankowo-
naczyniowej, wielkosc zarazka i inné jego cechy charakterystyczne.
Wg M. nawet zapalenie korzonkdw nerwowych oraz pierwotne zapale-
nie pajcezyndwki nalezy uwazac nie za spraw¢ ogniskowq ograniczonq,
ale za procés chorobowy rozsiany, rozprzestrzeniajqcy si¢c na caly uklad
nerwowy osrodkowy i obwodowy. | tu bowiem wyst¢cpuje charaktery-
styczna droga neuralnego rozprzestrzeniania si¢ zakazenia, zaczynajqgca
si¢ w przestrzeni nadtwardéwkowej i przechodzqca poprzez opong twar-
dq i opony mickkie na rdzen. Wydzielenie przez 2danowa (Char-
kdw) z przypadku zapalenia pajcezyndwki rdzenia, zarazka przesqczal-
nego, jednakowego lub pokrewnego z zarazkiem choriomeningitis po-
twierdza wirusowe pochodzenie réwniez i pierwotnych zapalen pajcczy-
néwki rdzenia.

Zresztqg ujmowanie calego ukladu nerwowego jako jednolitej calosci
w przypadku zadzialania bodzea, poglgd, ze bodziec dziala ogblnie bez
wzglcdu na miejsce zadzialania, przewija si¢ czerwong niciq, w wielu in-
nych pracach uc¢zonych radzieckich, nawet nie neurologbw. Np. slynny,
zmarly niedawno chirurg, prof. W iszniew ski stara si¢ objasnic
dodatni wynik konserwatywnego leczenia spraw zapalnych za pomocq
blokad nowokainowych teoriq ,nerwizmu*.

Kierunek znany w fizjologii pod nazwq ,nerwizmu*“ wysunigty zo-
stal w koncu ubieglego stulecia przez rosyjskq szkol¢ fizjologbw z Sie-
czenowem, W wiedenskim, Pawlowem i Uchtom skim
na czele. Dgzqc do zbadania fizjologii ustroju jako calosci wysungla ona
problem nerwowo-humoralnych regulacji w ustroju. Wg W iszniew -
skiego patologia doswiadczalna i klinika idg w latach ostatnich
wlasnie po linii ,,nerwizmu*, uznajqc przewodniq rol¢ calego ukladu ner-
wowego w powstawaniu i rozwoju szeregu zlozonych patofizjologicznych
procesdw zyciowych.

W iszniew ski w sposdéb bardzo interesujqcy stara si¢ wyjasnic
mechanizm leczniczego dzialania blokady nowokainowej. Wg niego blo-
kada nie jest jedynie chemiczng neurotomie, prowadzqcq do przerwania
polgczen nérwowych migdzy obwodem a osrodkiem w granicach danego
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segmentu. Wplyw blokady sicga daleko poza te graniee i winien byc roz-
patrywany z punktu widzenia ogdlnej czynnosci regulacyjnej ukladu ner-
wowego. Mechanizm blokady zwigzany jest z dwoma fizjologicznymi mo-
mentami: 1) wyl~czeniem nerwu, 2) jego podraznieniem. W iszniew -
8k i opiera si¢c przy tym na pracach doswiadczalnych W wieden-
8kiego, Kktéry uwaza, iz ,w nerwie w stanie narkozy proces nie nosi
charakteru biemego, a na odwrdt stanowi siedlisko swoistego pobudze-
nia“. Ten stan pobudzenia nie umiejscawia si¢ jednak, ale rozlewa sig
szerokg. falg w ogblnej regulacyjnej czynnosci ukladu nerwowego szcze-
gblnie wegetatywnego, a wg prawa tzw. ,,dominanty”“ (Uchtom .sk i)
dziala najsilniej w miejscu uczulonym, patologicznie zmienionym.

Lecznicze dzialanie blokady daje si¢ objasnic jedynie w swietle pa-
togenezy procesu zapalnego, gdyz dodatni wynik tego nieswoistego le-
czenia przejawia si¢ glownie we wplywie na ten proces. W mysl teorii
nerwowo-odruehowej wszystkie procesy zyciowe nalezy rozpatrywac ja-
ko skutek podraznienia nerwowego. U podstawy kazdego procesu choro-
bowego lezy zaburzenie odzywiania tkanek, ich dystrofia. Taki dystroficz-
ny procés zaczyna si¢ od bardzo nieznacznych zmian fizykochemicznych.
Trofika, tak prawidlowa, jak i patologicznie zmieniona jest scisle zwi”-
zana z dzialaniem ukladu nerwowego, szczegdlnie wegetatywnego. Uklad
ten posiada rozgalcziony aparat odbiorczy, ktérego elementy docierajg,
do wszystkich narz~déw i tkanek, tak, ze nalezy uznac, iz w organizmie
zywym zadzialanie na jakiekolwiek miejsce stanowi podraznienie c a-
lego ukladu nerwowego. Tak wi¢cc, wg W iszniew skie-
go, patogeneza wickszosci choréb ma u swej podstawy nerwowo-
odzywczy proces tkankowy, ktéry jest zwi~zany bezposrednio z przyczy-
ng choroby (np. urazem, zakazeniem).

Na zasadzie wieloletniej obserwacji W. dochodzi do wniosku, ze

uklad nerwowy nie znosi bodzcdédw silnych i odpowiada
na nie swoistym ujemny m odruchem troficznym, natomiast s la-
by bodziec wywoluje odczyn troficzny dodatni. To spostrze-

zenie doprowadzilo go do hipotezy ,,slabego bodzca*®“ jako czyn-
nika leczniczego i na tej podstawie buduje on swoje nieswoiste, a wg nie-
go ,patogenetyczne* leczenie blokady.

Slabe podraznienie nie moze byc jednak uwazane za wielkosc stalg.,
a przyjmowane byc musi warunkowo. W zaleznosci od ,,stanu wyjscio-
wego“ nerwu jeden i ten sam bodziec moze byc raz silny, raz slaby. Dla
oslabienia bodzca posilkuje si¢c W. 2 metodami: nowokainizacj”™ i stoso-
waniem oleistych antyseptykdéw. Uwaza jednakze, iz kazda terapia, o ile
tylko dziala w kierunku obnizenia zbyt silnego pobudzenia ukladu ner-
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wowego, jest celowa *). Poniewaz gléwna tendencja lecznicza polega na
jednoczesnym zadzialaniu réznymi rodzajami slabych bodzcéw na rbézne
sfery odbiorcze ukladu nerwowego, a wicc synteza réznych srodkéw te-
rapeutycznych dzialaj~cych w Kkierunku oslabienia bodzca daje wynik
najlepszy.

Dzigki pracom uczonych radzieckich jeszcze jeden zespdl obja-
wow chorobowych o dot™d nieznanej etiologii wl~czony zostal do grupy
choréb zakaznych. Mam tu na mysli tzw. padaczk¢ Kozewnikowa, nazwa-
ng. przez niego ,epilepsia corticalis continua™. Jak wiadomo, postac ta
charakteryzuje si¢c wspolistnieniem napaddéw padaczkowych i stalej hi-
perkinezy. Umiejscowienie procesu do dzis dnia pozostalo niewyjasnione.
Sam Kozewnikow lokalizowal go w korze, inni zas, jak Ch o-
roszko, w prgzkowiu. Ale dopiero badania lat ostatnich wykazaly sci-
slg. lacznosc migdzy Kozewnikowsk”™ padaczk¢ a szczegdlnym jesienno-
letnim zapaleniem mézgu, chorobg. wystcpuj~cg epidemicznie na wscho-
dzie Rosji i przenoszonq. przez kleszcze.

Okazalo si¢ bowiem, ze padaczka Kozewnikowa wyst¢gpuje zawsze
na tle tego kleszczowego zapalenia mo6zgu, ze jest jedng, z jego postaci
przewleklych, tak jak parkinsonizm jest przewleklq. postaci™ spigczko-
wego zapalenia moézgu. Analogia ta jest tym wicksza, iz padaczka Ko-
zewnikowa tak, jak i parkinsonizm nie jest procesem chorobowym za-
konczonym, ale stale post¢cpujgcym. Przy tym, o ile lacznosc micdzy
nagminnym zapaleniem mézgu a parkinsonizmem oparta jest jedynie na
ich czgstym wspdlistnieniu, o tyle w padaczce Kozewnikowa lacznosc ta
zostala udowodniona. Przede wszystkim w surowicy chorych na klesz-
czoWe zapalenie mdzgu oraz w surowicy chorych na padaczk¢ Kozewni-
kowa, stwierdzono te same przeciwciala. Po drugie i co wazniejsze,
Czumakow stwierdzil u chorych na padaczk¢ Kozewnikowa nawet
po wielu latach trwania choroby, obecnosc zarazka identycznego z wy-
dzielonym przez Zy lbera zarazkiem jesienno-letriiego kleszczowego
zapalenia mozgu.

Leczenie polega na stosowaniu surowicy (konskiej, lub w okresie
epidemii, ludzkiej).

Niewqtpliwie zupelna nowoscig, dla nas jest metoda leczenia zapale-
nia gruzliczego opon u dzieci za pomocq. podawania bardzo malych ilosci
streptomycyny podpotylicznie.

*) Tak np. sulionamidy i penicylina oprocz aciéle etiologicznego, bakteriobdjczcgo
dzialania, maj® tez dzialanie patogenetyczne, oslabiaj*ce silny bodziec.
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Schemat podawania polega na 24 wstrzykiwaniach podpotylicznych,
w pierwszym tygodniu stosowanych codziennie, w drugim, co drugi
dzien, w trzecim co trzeci dzien. Z chwilg gdy plyn oczysci si¢ do tego
stopnia, ze zawiera jedynie okolo 25 limfocytdw, 0,03% bialka i nie za-
wiera paleczek Kocha, zaprzestaje si¢ podawania streptomycyny na okres
2 tygodni, oczywiseie uwaznie obserwujqc chorego. Po tym czasie daje
si¢ nowe uderzenie, co 2 — 3 dzien, Dawkowanie jest nastcpujqce: 30 tys.
jednostek (0,03 cm3) jednorazowo podpotylicznie u dziecka 2 — 3 letnie-
go. Nigdy nie przekracza si¢ dawki 50 tys. jednostek (0,05 cm3) (100 tys.
jedn. czyli 1 cm3 podpotylicznie ma juz wywolywac objawy toksyczne).
Na calg kuracj¢ zuzywa si¢c od 7 do 10 gr. Ten sposOb leczenia stosowa-
ny jest w klinice prof. Speranskiego w Moskwie i w Instytucie
Pediatrii w Leningradzie (2-letnie obserwacje chorych bez obostrzen).
Oczywiseie lepsze sq wyniki u dzieci szkolnych niz malych. Wg danych
Instytutuj Petriatr. w Leningradzie na 150 dzieci leczonych, bylo 30 wy-
nikdw dodatnich. Gluchot¢ uwaza si¢ za zmian¢ swoistq, a nie za wywo-
lang przez streptomycyng.

Ciekawy jest poglgd klinik radzieckich na béle glowy w procesach
chorobowych wewnqtrzczaszkowych. Na og6l za ich przyczyn¢ uwazalo
si¢ dotychczas podwyzszenie cisnienia wsrddczaszkowego i podraznienie
opon mickkich. Jednakze liczne spostrzezenia podezas operaeji wykazaly,
ze ani opony mickkie, ani sploty naczyniaste wewnqtrzmdzgowe, ani
wreszcie sama tkanka mézgowa nie sq wrazliwe na bodzee bdlowe pod-
ezas draznienia. Dalsze doswiadezenia wykazaly, ze samo podwyzszenie
cisnienia srédczaszkowego tez nie jest przyczynq boléw glowy. Nierzadko
bowiem daje si¢ zauwazyc, ze szybkie obnizenie cisnienia sr6dczaszkowego
przy nakluciu lcdzwiowym wywoluje nasilenie b6léw glowy.

Stwierdzono dalej, ze najbardziej czulymi na béle sqg duze naczynia
przestrzeni podpaj¢czyndwkowej (t¢ctnica szyjna wewngtrzna i naczynia
kola Willizjusza), oraz tc¢tnice i zatoki zylne opony twardej, podezas gdy
sama opona jest znacznie mniej czula. Badania doswiadczalne ze s'ztucznq
gorqczkq wykazaly, ze narastanie i zmniejszanie si¢ b6léw glowy idzie
rébwnolegle do zmian amplitudy wahan oscylometrycznych w naczyniach
przestrzeni podtwardéwkowej i przestrzeni podpaj¢czyndéwkowych. Zja-
wisku temu towarzyszy zwiotezenie sciany naczyniowej, ktdra jest latwiej
rozciqgana, co sprzyja powstawaniu bodzcéw bdélowych. Zwickszenie cis-
nienia srédczaszkowego przy nadeisnieniu (G rynstein) i sprawaeh
zapalnych (L urie), jest czynnikiem dodatkowym, wzmagajgcym
rozszerzenie naczyn, a wi¢cc powolujgcym podraznienie ich receptoréw bo-
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lowych. Oczywiscie duzg rolc w powstawaniu béléw glowy gra réwniez
podraznienie zakonczen czuciowych n. tr6jdzielnego i bl¢dnego. Podraz-
nienie naczyn i nerwdw dochodzi do skutku drogg mechaniczng
i chemiezng

Jak to juz wyzej zaznaczylam, oprbcz zwyklych klinik neurologicz-
nych istniejg w Moskwie specjalne kliniki neuropatologii dziecigcej. Mia-
iam moznosc zwiedzenia jednej z takich klinik, ktérej kierownikiem jest
prof. M ode! Bardzo ciekawy jest fakt, iz dzieci, cierpigce na choro-
by przewlekle, podczas swego pobytu w klinice uczg si¢ pod kierunkiem
specjalnie wykwalifikowanych pedagogdw i przechodzg nieraz regulamy
kurs szkolny. Zainteresowania prof. M odela idg gldwnie w kierunku
goscca i padaczki. Ostatnio zajmuje si¢c on szczegdlnie plgsawicg. Wg nie-
go proceés chorobowy w plgsawicy uszkadza bardziej drogi mozdzkowe
niz prgzkowie. W klinice przeprowadza si¢ badania chronaksymetryezne
przy plgsawicy zarbwno w ostrym, jak i w utajonym okresie choroby. Na
zasadzie tych badan stwierdzono, ze reobaza i chronaksja sg powickszo-
ne w okresie ostrym, zmniejszajg si¢c w okresie zdrowienia. Powickszona
chronaksja w okresie pozornego zdrowia ma dowodzic sklonnosci do na-
wrotu choroby. Chronaksja migsniowa jest przy plgsawicy wyzsza od
nerwowej.

Prof. Razdolski w Leningradzie pierwszy podjgl temat zu-
zytkowania obecnosci tzw. zon Heada w celu rozpoznawania choréb na-
rzgdéw wewnctrznych. Jednak zasluga ostatecznego opracowania tego
zagadnienia przypada interniscie moskiewskiemu d-rowi W o 1fs o-
nowi Zony Heada sg znane od dawna. Od dawna bylo wiadomo, ze
przy cierpieniaeh poszczegbélnych narzgddw wewngtrznych: zolgdka, wg-
troby itd. powstaje scisle zlokalizowana, odcinkowa przeczulica skory.
Pochodzi to stgd, ze narzgdy wewnctrzne posiadajg wlokna czuciowe,
ktore biegng do rdzenia w korzonkach tylnych razem z wléknami czucio-
wymi dla skdry. Podraznienie tych wldékien promieniuje na skdrg¢ tak,
ze béle odczuwa si¢ nawet w miejscach oddalonych (np. bol pod lopatkg
przy kamicy wgtrobowej) lub przynajmniej powstaje przeczulica w tzw.
zonie Heada. Zong¢ t¢ stwierdzic mozna, badajgc bolesnosc ukluc szpilkg.
Wg O rbfellego jest to odruch rdzeniowy, na ktéry jednak uklad
wspblczulny ma wplyw adaptacyjny. | tak, wg Heada, zolgdek od-
powiada odcinkowi Do — D», dwunastnica D, — D», wgtroba i woreczek
z6lciowy D; — D». Wynika stgd, ze rdzne narzgdy mogg dac bolesnosc



Wrazenia z klinik neurologicznych w Moskwie 457

w identycznych zonach i dlatego dotychczas praktyczne ich zastosowanie
w diagnostyce mialo znaczenie niewielkie.

Jednakze, wg R azdolskiego i W olfson a blgd polegal
na tym, iz nie zwrdcono uwagi na istnienie w obrcbie poszczegdlnych
dermatomoéw miejsc maksymalnej przeczulicy, scisle w nich zlokalizowa-
nych i stalych. R azdolski wydzielil dokladnie te miejsca lokaliza-
eyjne na skbrze, odpowiadajq.ee niezmiennie okreslonym narzadom wew-
nctrznym, a nawet ich poszczegblnym czg¢sciom (np. malej i duzej krzy-
wiznie zolgdka). Miejsca te mozna znalezc u kazdego czlowieka z cho-
robg narzqddw wewnctrznych, w obrg¢bie dermatomodw odpowiadajqgcych
choremu narzqdowi. Miejsca maksymalnej przeczulicy dajq si¢ stwierdzic
nawet po usunieciu operacyjnym chorego narzqdu.

Badanie polega na kluciu szpilkq skdry chorego 2 — 3 razy na se-
kundg¢, z malymi przerwami dla unikniccia adaptaeji. Kluje si¢ dosrod-
kowo, idqc od gory, dolu i bokéw. Najpierw oznacza si¢ ,,prég podraznie-
nia“, czyli granice przeczulicy zwyklej, przy czym miejsce, przy ktorym
chory reaguje na wyst¢cpujqcy nagly bol, oznacza si¢ oléwkiem atramen-
towym. Dalej, klujgc juz wewnqtrz tego pola w wyzej podany sposob,
okresla si¢c miejsce przeczulicy maksymalnej, odpowiadajgce projekcji
czuciowej chorego narzqdu na skér¢g. W celu unikniccia pomylek rozpo-
znawczych nalezy badanie powtdrzyc kilkakrotnie, sprawdzajqc, czy ozna-
czone oléwkiem miejsce odpowiada rzéczywiscie hiperaigezji maksymal-
nej. Bol, ktéry wystcpuje przy dojsciu do granicy zony hiperalgetycznej
nosi wszystkie cechy charakterystyczne ezueia protopatycznego, filoge-
netycznie starszego, wzg6rzowego: 1) jest nadzwyczaj przykry, 2) towa-
rzyszq mu objawy odruchowe, 3) w chwili zjawienia si¢ jest od razi bar-
dzo silny, maksymalny, gdyz obowiqzuje tu prawo ,wszystko albo nic*,
4) utrzymuje si¢c dlugo, 5) jest rozlany, niedokladnie umiejscowiony.

Oprocz badania kluciem mozna stosowae metod¢ perkusyjnq, przy
czym zony maksymalnej przeczulicy przy obydwdch metodach wvpadaia
jednakowo *). Okreslanie miejscowej hiperaigezji maksymalnej jest me-
todq badania stosowanqg obeenie we wszystkich klinikach radzieckich.

Z oddzialéw psychiatrycznych mialam moznosc zapoznania si¢ bli-
zej z klinika prof. Serejskiego, bcdgcq rodwniez katedrq Tnst. Do-
ksztalcania Lekarzy. Prof. Serejski reprezentuje w psychiatrii
kierunek ,organiczny“. Na podstawie ogromnego wojennego materialu

*) Ostatnio stosuje si¢ préby okreslania miejscowej hiperaigezji maksymalnej za
pomoeg specjalnie skonstruowanego galwanometru. W chwili zblizenia igly elektrody
do zony hiperaiigezji nastcpuje wyrazne odehylenje wskazéwki galwanometru
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urazowego stara si¢ on lokalizowac objawy psychiczne. Jako przykiad
wymieni¢, iz rozrdoznia on dwa zespoly psychiczne czolowe: 1) gérny,
gdy proces chorobowy uszkadza okolicc wypuklg. po6lkul mézgowyeh
(conveocitas) i 2) dolny. (bazalny), gdy uszkodzone sq, ich cz¢sci podsta-
wowe. W pierwszym przypadku klinicznie stwierdza si¢ brak inicjatywy,
osowialosc, mala ruchliwosc, asteni¢, co Serejski nazywa ,zespo-
lem 3 A* (abulia, adynamia, aspontanicznosc), w drugim, mamy kli-
nicznie raczej obraz rozhamowania, wiiosci (moria) itp. W opraeowa-
nym ostatnio przez siebie podziale padaczki uwzgl¢cdnia on réwniez do
pewnego stopnia moment lokalizacyjny. W zwi~zku z doswiadczeniami
M iczurina i Lysienki, Serejski rewiduje swe dotychcza-
sowe poglgdy na zewnqtrz i wewn”trzpochodne przyczyny choréb psy-
chicznych i dochodzi do wniosku, ze nie da si¢ mi¢cdzy nimi ustalic scislej
granicy. Wypowiada si¢ przeciw wewn”trzpochodnemu powstawaniu pa-
daczki samoistnej, a za przyczyn¢ powstawania zarbwno napaddw, jak
nawet charakteru padaczkowego uwaza uraz Ilub zapalenie, przebyte
w okresie zycia plodowego lub wczesnego dziecinstwa.

W Kklinice prof. Serejskiego stosuje si¢ leczenie schizofrenii
snem dlugothwalym przy czym przeprowadzana obecnie ocgna katamne-
styczna przedstawia si¢ dodatnio. Najlepsze wyniki terapeutyczne daje
katatonia. Za leczeniem schizofrenii snem dlugotrwalym wypowiedzial si¢
jeszcze P aw low, uwazajqc, ze jego dodatnie znaczenie polega na
ochronnym hamowaniu komérki nerwowej.

W ostatnio ogloszonej pracy Serejski podaje ciekawa metodg
rozpoznawania tzw. padaczki ,,prawdziwej*“, (do ktdrej zalicza padaczke
samoistng. i urazowq.). Na t¢c metod¢ tzw. ,potréjnego zabezpieczenia"
skladaja si¢c nizej wyszczegdlnione badania: 1) Badanie kliniczne (stwier-
dzenie napadu, ewentualnie charakteru padaczkowego). 2) Wywolanie
napadu przy pomocy wstrz3.su elektrycznego, przy czym za charaktery-
styczne uwaza si¢ wystpienie napadu (lub zamroczenia), przy niskiej
progowej dawce (sila pr~rdu 110 v., napigcie 450 MA., czas 0,6 sek.). Wy-
stcpuj”™cy napad powtarza zwykle wszystkie charakterystyczne cechy na-
padu spontanicznego; w padaczce psycho-sensorycznej, zamiast napadu
drgawkowego, wystcpuje zamroczenie *). 3) Badanie chronaksji rucho-
wej, przy czym charakterystyczne dla padaczki S3: a) duza amplituda
wahan chronaksymetrycznych przy kilkakrotnym badaniu, (tzw. ,,burza
chronaksymetryczna®“) i b) asymetria danych chronaksymetrycznych po

*) Z powyzszego wynika, ze Serejski nie obawia si¢ stosowania wstrzsOw
elektrycznych w padaczce, wprost przeciwnie, robione A proby leczenia jej tyni spo-
sobem. Za przeciwwskazania uwaza si¢ jedynie starszv wiek i zmiany naczymowe.
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stronie prawej i lewej. Serejski uwaza t¢ metod¢ =za pewniejszq,
a w kazdym razie za dost¢cpniejszq, od elektroencefalografii. Badanie po-
lega na znalezieniu obustronnie optymalnych punktéw ruchowych dla ba-
‘danych mig¢sni. Punkty te oznacza si¢ niezmywaj”cq, farbg.. Serejski
przeprowadza swe badania na migsniach dwuglowych. Bada si¢ kilka-
krotnie w ci™gu 1 godz. z przerwami od 5 — 15 min.

Prof. Szm arian reprezentuje ten sam organiczny kierunek
psychiatryczny co Serejski. Wg niego dla powstania psychozy po-
trzebne sg. 3 czynniki. 1) Uszkodzenie ogniskowe lub ukiadowe. 2) Istnie-
nie og6lnych zaburzen mézgowych, pod ktdrymi rozumie odczyn calego
mobzgowia na miejscowe podraznienie. Takim ogdlnym czynnikiem
mobézgowym moze byc np. a) obrz¢k mbézgu, b) patologicznie zmieniona
neurodynamika mdzgu w sensie nauki Pawlowa, tj. zaburzenie réw-
nowagi micdzy procesami pobudzenia i hamowania zachodzgqcymi w ko-
rze mbézgowej. 3) Czynnik og6lno-patogenetyczny (inaezej somatyczny),
tj. bodziec dziafaj~cy przez krew lub limfg, (np. infekcja) ewentualnie
czynnik psychogenny, dzialajgcy wewn”trzwydzielniczo, humoralnie. Dla
wystgpienia psychozy konieczne jest wspdlistnienie wszystkich 3 czyn-
nikdbw, obecnosc 2 tylko jest nie wystarczaj”ca. <

Klinika Szm ariana pracuje rowniez nad psychozami na tle
naczyniowym. Bada ona stosunek cisnienia t¢tniczego do zylnego i zylne-
go do wewngtrzczaszkowego. Zdaniem Kkliniki, zmiany w cisnieniu t¢tni-
czym nie majgq, wplywu na cisnienie srédczaszkowe. Natomiast cisnienie
zylne jest wprost proporcjonalne do cisnienia srédczaszkowego. Najcicz-
sze postaci psychoz naczyniowych wyst¢pujg, w przypadkach rozkojarze-
nia cisnienia t¢tniczego i zylnego.

Poniewaz wynikiem minionej wojny byly ogromne liczby urazbw
czaszki i mbézgu, przy ktérych zaburzenia mowy byly cz¢stym objawem
towarzyszqcym, wigc oczywiscie w Zw. Radzieckim musialo powstac za-
gadnienie czynnego ich leczenia. Przy Inst. Neurochirurgii w Moskwie
stworzona zostala specjalna pracownia psychofizjologiczna, ktdrej Kkie-
rownikiem jest prof. Luria, jeden z najwybitniejszych znawcbéw afa-
zji w Zw. Radzieckim. Prof. Luria stara si¢ zglebic nauk¢ o afazji,
zbadac prawa rz~dzq.ce zaburzeniami mowy, ktére wyst¢cpuj™ p»zy ogni-
skowych uszkodzeniach mézgu. Opiera sic on na doswiadczeniach roéz-
nych galgzi wiedzy: patologii og6lnej mozgu, nauki o ukladowej lokali-
zacji czynnosci, psychologii i lingwistyki. Uwaza, iz wprowadzenie do
kliniki badania psychologicznego i psychofizjologicznego daje moénoéc
naukowego umotywowania metody leczenia, ktore ma przywrocic czyn-
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nosc mowy w przypadkach niemoty pourazowej. Na klinikach neurolo-
gicznych w Moskwie pracujq specjalni ,Jlogopedagodzy*, ktérych zada-
niem jest nauczanie wszelkiego rodzaju afatykow.

Podczas mego pobytu w Moskwie mialam sposobnosc uczestniczyc
w dwdch ogblnoradzieckich neuropsychiatrycznych Zjazdach naukowych.
Pierwszy z nich, Zjazd NeurochirUrgbw, poswiccony byl pamicgci prof.
Burdenki z okazji 2 rocznicy Jego smierci . Wickszosc referatdw
nosila charakter prac doswiadczalnych. Niewqtpliwie najciekawszy byl
référat prof. Barona poswiccony budowie opon mdzgowych i resorp-
cji plynu mozgowo-rdzeniowego. Na zasadzie szeregu doswiadczen
(wstrzykiwanie zabarwionych zawiesin drobno i gruboziarnistych do
przestrzeni podpaj¢cczyndwkowych i podoponowych i nastepne obserwo-
wanie ewentualnego zabarwienia opon), dochodzi on do wniosku, ze tzw.
ziarnistosci Pacchiona nie sq wypustkami paj¢czyndwki, ale sq two-
rami odczynowymi, majgcymi swéj cykl rozwoju od uwypuklania si¢ do
inwolucji. Przy tetnieniu i oddychaniu nast¢cpuje przemieszczenie opon
w stosunku do siebie i w miejscach najwi¢ckszego ruchu rozwijajq si¢ te
odczynowe twory. Ze wzgl¢du na to, ze tarcie wigcksze jest na wypuklosci
ezaszki, sq one tam liczniejsze niz na podstawie. Nie ma ich w rdzeniu,
gdzie nie ma przestrzeni podoponowej, nie ma ich tez n zwierzqt i u dzie-
ci, tj. tam, gdzie mdzg jest maly.

Wg Barona pajcczynbwka nie posiada zdolnosci wsysania ply-
nu mozgowo-rdzeniowego, a wsysanie odbywa si¢ drogg opony twardej.
Droga resorpcji pl. m. rdz. jest nast¢pujqca: Z przestrzeni podpajgczy-
ndwkowej przechodzi on do podtwardéwkowej, skqd resorbuje go opona
twarda. To wielkie znaczenie opony twardej podkreslala na Zjezdzie wigk-
szosc lekarzy uwazajqc, iz opona twarda nie jest zwyklym futeralem dla
moézgu, ale pelni waznqg czynnosc zyciowq.

Drugi z wyzej wspomnianych Zjazdbw, byl ogdlnoradzieckim Zjaz-
dem Neurologbw i Psychiatrow i odbyl si¢ w celu zrewidowania tych po-
glgdéw w psychiatrii i neurologii radzieckiej, ktdére byly sprzeczne z nau-
kq Miczurina Uznano szkodliwosc poglgdow W eissm anna
i Men”lla, ktére poprzez teori¢ cigglosci i niezmiennosci plazmy za-
rodkowej, doprowadzily do pojg¢cia fatalnosci i bezwarunkowosci dziedzi-
czenia, do pojg¢cia plazmy pelno i niepelnowartosciowej, a na skutek tego
do pojccia pelno i niepelnowartosciowych ras. Z tego punktu widzenia
uznano za niesluszne poglqdy K raepelina i Kretschmera:
za niesluszne réwniez uznano idealistyczne poglqdy Freud a.
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W nowym biologicznym oswietleniu, opartym na nauce Miczu-
rina i Lysienki, odrzucono fatalizm zwi~zany z poj¢ciem kon-
stytucji. Istotne znaczenie majq. sily obronne ustroju, dzialajgoe poprzez
uklad nerwowy, poprzez odruchy warunkowe. Uznano wielkie zaslug?
P aw low a, ktéry pierwszy stwierdzil moznosc przystosowania si¢ or-
ganizmu do warunkoéw zewng¢trznych. Podkreslono plynnosc granic mic-
dzy zewngtrz i wewn”trzpochodnymi psychozami.

Wickszosc referentdw wypowiadala si¢ za tym, ze u podstawy tzw.
samoistnej padaczki lezy uraz mbézgu we wczesnych fazach jego ontoge-
nezy. Oczywiscie uznano, ze nie nalezy zaprzeczac istnieniu dziedzicznos-
ci w ogole, jednakze przyjmuj”c istnienie wplywu warunkéw zewngtrzi-
nych na organizm, uwzgl¢gdnia si¢ mozliwosc terapii czynnej w chorobach
uwazanych dotychczas za nieuleczalne. Podkreslono przy tym, ze swiat
zewngtrzny nalezy traktowac nie tylko biologicznie, ale i socjalnie' (spo-
lecznie).

Konczge swe sprawozdanie z pobytu w klinikach neuropsychiatrycz-
nych w Moskwie chc¢ podkreslic, ze neurologi¢, jak zresztg, calg, medy-
cyn¢ radzieekq cechuje uspolecznienie, aktywnosc i optymizm. W dqée-
niach jej gdruje zawsze chgc dopomozenia choremu. Znalezc promien na-
dziei w sytuacjach, zdawaloby si¢ fatainych, oto co stawiajqg, sobie za cel
lekarze radzieccy. Jako motto do jednej z ostatnich swych prac obral
sobie M argulis slowa angielskiego poety XIX w. John a
K eatsa ,Lepiej nieostroznie i smialo isc naprzdd, niz rozum-
nie dreptaé na miejseu".

I. Kirkowska.



I. MICDZYNARODOWY
KONGRES ELEKTROENCEFALOGRAFICZNY

Micdzynarodowy Kongres Elektroencefalograficzny, ktdéry odbyl si¢ pod prze-
wodnictwem prof. Baudouina w Paryzu w dniach od 11X do 51X1949 r. byl
drugira z rz¢du micdzynarodowym Kongresem tej mlodej dziedziny nauki, jak-} jest
elektroencefalografia (e. e. g.). Obrady pierwszego micdzynarodowego kongresu e. e. g.
toczyly sic w lipcu 1947 r. w Londynie. Sam fakt zwolania w przeciggu dwu lat, dwu
micdzynarodowych kongreséw elektroencefalograficznych swiadczy o szybkim i znacz-
nym rozwoju e. e. g. i to zardbwno jej galczi doswiadczalnej, neurofizjologicznej, wzbo-
gacaj™cej znacznie nasze wiadomoéci o osrodkowym ukladzie nerwowytn, jak i jej
gal¢zi Klinicznej, bgdgcej wazna metoda pomocnicz,} w Klinice neuropsychiatrycznej.
Znaczne postegpy techniczne, ustawiczne ulepszenia aparatury elektroencefalograficznej
przyczyniaj® sic w duzej mierze do tego szybkiego rozwoju e. e. g.

Najwazniejsze zagadnienia neurofizjologiczne poruszyly referaty F. Bremera
z Brukseli oraz V. i W. W alteréw z Bristolu.

Spoérdd licznych problemdéw  teoretycznych elektroencefalografii, zagadnienie po-
chodzenia i istoty rytmicznych oscylacji potencjalu elektrycznego mdézgu jest niew”tpli-
wie zagadnieniem pierwszoplanowym. Bremer poswiccil temu zagadnieniu swoj ré-
férat o podstawach fizjologicznych elektroencefalografii. Wszystkie dotychczasowe hipo-
tezy zgodne sa co do tego, ze fale mdzgowe wyrazajg oscylacje potencjalu elektrycznego
istoty szarej kory. Tlumaczenie samego mecbhanizmu tej tworczosci elektrycznej jest jed-
nak rozne. | tak, wedlug jednej z bipotez fale mdzgowe, a w szczegblnosci fale alfa
$4 przejawem automatyzmu rytmicznego komdrek nerwowych kory, w szczegdlnosci du-
zych komérek piramidowych warstw gfcbokich kory. Wedlug innej teorii fale mézgowe
powstajg przez rytmiczne pobudzenie kory seriami bodzcéw wywodzgcych si¢ z roz-
rusznika (pacemakerJ w migdzymodzgowiu. Wreszcie trzecia hipoteza przyjmuje, ze fale
mozgowe S4 objawem periodycznego przechodzenia przez kor¢ bodzcbw ustawicznie po-
ruszajgcych si¢ wzdluz drég wzgbrzowo-korowo-wzgbrzowych (reverberating circuits).

Podstaw¢ doswiadczaln”™ teorii, warunkuj*cych czynnosc elektryczn™ kory doply-
wem bodzcéw ze skupisk istoty szarej pozakorowej ma stanowic fakt, ze po calkowitym
przecigciu wienca promienistego, laczacego wzgorze wzrokowe z kor”, nast¢puje wedlug
dotychczasowych badan zniesienie czynnosci elektrycznej kory mdzgowej. Doswiadczenia
powyzsze przeprowadzili B artley i Bisbop na zwierzcciu narkotyzowanym,
a potem Dusser de Barenne i McCulloch oraz Dempsey i Mo-
rlson. Bremer przeprowadzil podobnc doswiadczenia, ale na moézgu nienarkotyzo-
wanego kota, spreparowanym wedlug techniki ..encéphale isolé". Metoda tzw. ..encéphale
isolé" polega na przecigciu osrodkowego ukladu nerwowego na wysokosci przejscia rdze-
nia przedluzonego w rdzen krcgowy przy zachowaniu naczyn. DoSwiadczenie Brem era
wykazalo, ze zupelne przeciccie wlékien dokorowych tylko wyraznie oslabia czynnosc
elektryczn™ kory mbzgowej i zmienia jej wyglrd, ale jej nie znosi zupelnie. Amplituda
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fal zmniejsza si¢ znacznie, przy zachowanej mniej wigcej tej samej czgstotliwosci, przy
czym taie wystgpujq w seriach o ukladzie wrzecionowatym, oddzielonych od siebie dose
dlugimi przerwami. Strychninizacja pola korowego powoduje wzrost amplitudy fal, nie
zmieniajgc ich czgstotliwosci ani tez przerw oddzielaj*cych sérié fal.

Te i inné jeszcze doswiadczenia przemawiaj4 wedlug Brem era za tym, ze prze-
ciccie polgczcii wzgbrzowo-korowych nie powoduje zniesienia rytmicznej czynnosci elek-
trycznej kory mozgowej. Fakt obnizenia si¢ czynnosci elektrycznej kory po przecicciu
drog wzgorzowo-korowyca tlumaczy Brenier tym, ze przccigcie tych drég powoduje
spadek ,,napigcia“ pdl korowych, ,napiccia“, normalnie utrzymuj*cego si¢ przez doplyw
bodzcéw dokorowych. Te bodzce dokorowe, plyngce nieustannie, lecz niekoniecznie ryt-
micznie utrzymywalyby w korze warunki polaryzacji elektrycznej i stan podraznienia
neurondw, od czego zalezy objawianie si¢ korowej samorytmiki. Réznica micdzy obra-
zem czynnosci elektrycznej kory mozgowej po przeci¢ciu pnia mbézgowego na wysokosci
rdzenia przedluzonego (encéphale isolé), a tymze obrazem po przecicciu polgczen wzgo-
rzowo-korowych, polega niewgtpiiwie na utrzymanym dzialaniu dynamogenicznym wy-
wieranym na kor¢ przez skupiska neurondw micdzymdzgowia, ktére zachowuj™ swd}~
zwigzek anatomiczny z kor™ przy przeci¢ciu w nizszych czgsciach mozgu.

Na podstawie powyzszych doswiadczen Bremer dochodzi do koncepcji, ze fale
modzgowe A objawem pulsujacej synchronicznej czynnosci neurondw korowych, bij*cych
z powodu ich wlasnej, zasadniczej samorytmiki. Jednak ta tendencja kory do automatyzmu
wymaga dla ujawnienia si¢, ustawicznego podtrzymywania przez doplyw bodzcéw do-
korowych. Jezeli bodzce dokorowe $4 rytmiczne, to synchroniczne pulsacje korowe mog4
isc za rytmem takiego podkorowego rozrusznika. Najlatwiej ida one za jego rytmem
wtedy, kiedy przerwa anatomiczna (encéphale isolé, cerveau isolé) lub czynnoéciowa
(narkoza barbiturowa), chroni zupelnie lub czg¢sciowo neurony micdzymbzgowia i neu-
rony korowe przed zaburzgniami powodowanymi normalnie przez rézne bodzce zmyslo-
we i czuciowe.

Zatrzymafem si¢ nieco dluzej nad referatem Bremera ze wzglgdu na donioste
znaczenie zawartych w nim danych doswiadczalnych. Dane te tlumaczy nam, sk*d wy-
wodzi si¢ zdumiewajaca regularnoéc rytmv. korowego i tendencja do uogdinionej syn-
chronizacji czynnosci elektrycznej u zwierz"t doswiadczalnych, po przeci¢ciu dokonanym
na wysokosci przejscia rdzenia przedluzonego w rdzen krcgowy (encéphale isolé). Te
dane daj$ nam rowniez wielce prawdopodobne wytlumaczenie uogdinionej synchrohi-
zaeji korowej, cechujccej maly napad padaczkowy. Opieraj*c si¢ na fakeie stwierdzonym
przez Adriana, ze fale mbézgowe wykazujg znaczn”™ niezaleznosc swojej czgstotliwosci
w stosunku do réwnoczeénic dzialaj*cych bodzcow wzgdrzowo-korowych oraz na fakeie
stwierdzonym przez Kennard, a potem przez M orisona i Basseta, ze po obu-
stronnej dekortykacji utrzymuje ,sie przez szereg dni czynnosc elektryczna wzgobrza
wzrokowego, dochodzi Bremer do przeswiadezenia, ze teoria tlumacz”ca pochodzenie
fal korowych kr*zeniem bodzcdw po drogach wzgdrzowo-korowo-wzgorzowych jest nie-
zgodna z powyzszymi danymi doswiadczalnymi. Teoria ta miala wsréd niektdrych czlon-
kow Kongresu gor*cych zwolennikbw (M cCulloch, G astaut). Stanowi ona jedn$
z gtdwnych przeslanek teorii cybernetycznej, posiadajgcej licznych zwolennikdéw wsrod
fizjologbw, fizykbw, matematykdw i psychiatrow amerykanskich. Cybemetycy usilujg
dopatrywac si¢ w dzialalnoéci ukladéw biologicznych, a prz«de wszystkim mdzgu, ana-
logii z czynnosci,} maszyn samoreguluj®cych, czy samosterujgcych, takich jak np. radar.

Zasady, jakimi posluguje si¢ elektroencefalografia dla rozwazan lokalizacyjnych
$4 dotychczas dose plynne i rozmaicie interpretowane przez rdznych badaezy. Référat
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GreyW altera o zasadach i metodach lokalizacyjnych w e. e. g. rzucil sporo Swiatla
na ten problem. Wszelkie nasze sqdy o zmianach wykresu elektroencefalograficznego
opieramy na stwierdzeniu zmian jednego lub kilku z trzecb nast¢pujgcych czynnikéw:
amplitudy, czgstotliwoSci i stosunku faz. Analizujgc genez¢ kazdego z wymienionych
czynnikdw i pamictajgc o tych wszystkich elementach, ktére wplywajq na powstanie
tych czynnikbw, mozemy w d,uzym stopniu zachowaé orientacjc co do wypadkowej,
ktdra bgdzie aktualnym wykresem elektroencefalograficznym. Tak np. rozpatrujgc ampli-
tudc fal musimy sobie zdawaé sprawg z tego, ze zalezy ona od aktualnej amplitudy kory
mozgowej, od odleglosci elektrod od mo6zgu, od odlegloSci micdzy elektrodami i wreszcie
od polozenia odprowadzajqcych elektrod w stosunku do zrédla czynnoSci elektrycznej.
Proby z toposkopem, aparatem, przy pomocy ktérego uzyskuje si¢ zapisy z bardzo ggsto
umieszczonych elektrod (okolo 30), dajq dalszy duzy postep sw kierunku uzyskiwania
coraz lepszycli wynikéw lokalizacyjnych.

Zagadnieniem wptywu na elektroencefalogram przerywanego bodzca Swietlnego
zajctosi¢ dwoch referentow: V. G. W alter i H. Gastaut. Stosowanie przerywanego
bodzca Swietlnego przy pomocy stroboskopu, okazalo si¢, jak wykazaly prace V. i G.
W alterdw, cenng metodq uzupelniajgcq badanie elektroencefalograficzne. Dokladna
ocena wplywu praerywanego bodzca Swietlnego na elektroencefalogram mozliwa jest przez
zastosowanie metody analizy automatycznej. Okazalo si¢, ze zastosowanie przerywanego
bodzca swietlnego ma znaczenie nie tylko jako test przy uszkodzeniach nerwowego sy-
stemu wzrokowego, ale réwniez jako test uzyteczny dla badania réznych cz¢Sci mbzgu
i roznycb jego chordb. Osiqgnicto juz bardzo ciekawe wyniki przy stosowaniu tej me-
lody w klinice neuropsycbiatrycznej. Przy pomocy migotania Swietlnego o czgstotliwoSci
10—15/sek. uzyskujemy zmiany patologiczne charakterystyczne u 30% padaczkowych,
przy czym dwie trzecie uzyskanych dzicki tej metodkie wynikbw dotyczy chorych, u ktb
rych zwykle badanie elektroencefalograficzne lqcznie z prébg hiperwentylacyjna dawalo
wykres normalny wzglcdnie zmiany patologiczne niecharakterystyczne. Przy zastosowaniu
przerywanego bodzca Swietlnego uzyskano najwigcej wynikéw dodatnich w tzw. padaczce
wrodzonej i to przede wszystkim w jej postaci klinicznej objawiajqcej sic matym napadem
padaczkowym. Zastosowanie stroboskopu zwigkszvlo wigcc znacznie mozliwoSci rozpo-
znawcze metody e. e. g. w padaczce. Te mozliwoSci zwickszyly si¢ nadal przez polg-
czenie badania elektroencefalograficznego z bardzo wolnym wstrzykiwaniem dozylnym
10 cm3 5%-go roztworu kardiazolu (1 cm3 na 30") przy rébwnoczesnym zastosowaniu mi-
gotania Swietlnego. Film, wySwietlonv przez H. G astaut, przedstawil powyzsze metody
badania i rdbwnoczesng, natychmiastowq odpowiedz czynnosci elektrycznej kory mozgo-
wej pod postaciq charakterystycznych dla padaczki zmian patologicznycb. U niektérych
padaczkowych zastosowanie przerywanego bodica Swietlnego powoduje pojawienie si¢
nie tylko ..podklinicznych napaddw elektrvcznych", al(*takze pojedynczych skurczéw klo-
nicznych, ktore niekiedy moga nawet przejSc w wielki napad padaczkowy. Stwierdzenie
faktu, ze przerywany bodziec swietlny (okolo 15/sek.) obniza znacznie prég pobudliwoSci
drgawkowej, sklonilo autoréw francuskich (G astaut i Cossa) do wypracowania
pewnej odmiany leczniczego wstrzqsu kardiazolowego w przypadkach psychoz, pod nazwq
»Swiatfowstrzqg.su" (photo-choc). Po zastosowaniu Swietlnego bodfca przerywanego uzyski-
wano napad drgawkowy wstrzykiwaniem dozylnym znacznie mniejszej dawki kardiazolu,
przy czym nie poprzedzaly napadu tak nieprzyjemne dla chorego stany Ickowe.

Stosowanie metody migotania Swietlnego w przypadkach psychoz z grupy schizo-
frenii i psychozy manialsalno-depresyjnej wykazalo zdumiewajqca roznorodnoSé odpowie-
dzi elektroencefalograficznych, cz¢sto odpowiadajgcych hipotetycznym zaburzeniom mig-
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dzy kor”™ a jAdrami podkorowymi. W innych jednak przypadkach zmiany elektroencefalo-
graticzne po zadzialaniu przerywanym bodzcem Swietlnym upodabniaj” si¢c do zmian pa-
daczkowych. Wyniki powyzsze wymagaj® oczywiécie dalszych szczegblowych badan.

Stosowanie przerywanego bodzca Swietlnego u ludzi zdrowych daje moznoéé kiero-
wania rytmem korowym, oczywiscie tylko wtedy, kiedy czgstotliwosé dzialajgcego bodéca
swietlnego zbliza si¢ do czgstotliwosci normalnego rytmu alfa. Tak np. zwickszajgc czgsto-
tliwosé bodzca swietlnego z 8/sek. do 12/sek., rownoczesnie powodujemy wzrost czgstotli-
wosci fal alfa z, 8/sek. do 12/sek. Jezeli b¢dziemy obnizaé czgstotliwosé dzialajgcych bodz-
cdw swietlnych i dojdziemy do czgstotliwosci 6/sek., to wywolamy u badanego po-
jawienie si¢  rytmu o czgstotliwoSci 6/sek.,  ktbry, jak wiadomo, odpowiada
lalom théta. Czgsto u badanego osobnika wystcpuje réwnoczesnie z pojawieniem  Si¢
rytmu thetfa nieprzyjemne uczucie podraznienia, czasem niepok6j, dochodzgcy do wy-
raznych stanéw Ickowych. Wedlug badaA Heppenstalla, Hilla i Sladera
oraz Berta i Courjona rytm théta wystcpuje u przeszlo 50% przypadkdw nerwic.
Wiadomo, ze rytm théta jest wyrazem zaburzeA dotyczcych glchokich skupisk istoty
szarej w micdzymobzgowiu. Stwierdzenie tego rytmu w przypadkach nerwic oraz wystg-
powanie standw podraznienia i niepokoju u ludzi zdrowych z chwiU sprowokowania
u nich rytmu théta, za pomocy przerywanego bodzca swietlnego o odpowiedniej czgsto-
tliwosci, stanowi wazny argument przemawiajqcy za przyjcciem istnienia zaburzeA mig-
dzymo6zgowia w stanach zaburzen afektywnych. Wywolywanie tych stanbw podraznienia
i niepokoju u osobnikéw nerwicowych mogloby wg V. G rey W alter sluzyé leczniczo,
jako ,,odreagowanie elektro-psychologiczne".

Bardzo interesujgcy i szczegblnie wazny dla elektroencefalografii klinicznej byl re-
terat autordw francuskich A. Rémonda, C. Dreyfus - Brisac i Y. Laporte'a,
«0 wplywach chemicznych na elektroencefalogram czlowieka. Metody aktywacji chemicz-
mej podzielono na kilka grup: zmiana réwnowagi kwaso-wgglowej (hiperwentylacja, wde-
chiwanie bezwodnika kwasu wcglowego), zmiana oddychania tkankowego (przerwa
w krgzeniu, brak tlenu we wdychiwanym gazie), zmiany przemiany wcglowodanowej,
zmiany przemiany wodnej, narkoza i sen oraz zmiany pobudliwoSci osrodkowego ukladu
nerwowego przez wstrzykiwanie takich substancji, jak kofeina, kamfora i kardiazol. Me-
tody aktywacji chemicznej dajg nam moznosé sztucznego odtworzenia w celach roz-
poznawczych i lokalizacyjnych graficznych elementdéw elektroencefalogramu, charaktery-
stycznych dla danego cierpienia. Metody aktywacji chemicznej daja tez moznosé zmie-
rzenia progu elektrycznej pobudliwosci drgawkowej bez koniecznosci uciekania si¢ do
mierzenia progu Klinicznej pobudliwoSci drgawkowej.

Jakkolwiek chemiczne metody aktywowania elektroencefalograficznych zmian pa-
tologicznych stanowi” cenny wklad dla badania elektroencefalograficznego i oddaj4 w co-
dziennej praktyce e. e. g. duze uslugi, referenci slusznie podkrcslili, *ze nie wolno za-
pominaé o tym, ze niektore metody chemiczne wywolujg u ludzi zdrowych zmiany
elektroencefalograficzne jedynie ilosciowo rdznigce sic od zmian w stanach patologicz-
nych. Dlatego tez wazne bg¢dzie ustalenie dokladnych dawek chemicznych srodkdw akty-
wujcych elektroencefalogramy osobnikdw chorych. Nalezy tez pamigtaé o tym, ze nie-
ktére Srodki chemiczne wywoluj® uog6lnienie si¢ we wszystkich odprowadzeniach zmian
ogniskowych elektroencefalograficznych (np. hiperwentylacja) i ze istnieje niebezpie-
czenstwo uzyskiwania przy pomocy aktywacji chemicznej falszywych ognisk lokalizacji
elektrycznej.

Dwa referaty poswiccone wylgcznie Klinicznym problemom e. e. g.  wyglosil
H. Jasper z Montrealu. Tematy referatdw, scisle ze sobg zwi”zane, dotyczyly zmian
elektrokortikograficznych u chorych z padaczkg i osi$gnicé e. e. g. w chirurgii.
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Postcpy e. e. g., a zwlaszcza badania przeprowadzane bezposrednio na korze mdz-
gowej (elektrokortikografia) w czasie operacji, pozwolily na dokladne umiejscowienie-
korowych ognisk padaczkowych. Jak wykazaly prace Instytutu Neurologicznego Pen-
fielda w Montrealu, potwierdzone potem przez autoréw francuskich (G uillaum e
i Mazars), oznaczenie rozleglosci zmian elektrokortikograficznych jest cenng pomocg
dla neurochirurga przy usuwaniu ognisk padaczkorodnych. Zniknigcie zmian elektro-
kortikograficznych po dokonanym usunicciu wycinka korowego daje moznosc bezpo-
sredniej kontroli skutecznosci zabiegu operacyjnego, Charakterystyczna zmiang elektro-
graficzng przy korowych ogniskach padaczkorodnych sg iglice w pewnym niewielkim
polu korowym, przy normalnym elektrogramie z calego pozostalego obszaru kory moz-
gowej. Wynalezienie takiego ogniska elektrycznego przy uzyciu samej metody elektro-
encefalograficznej napotyka czasem na pewne trudnoéci, gdyz amplitudy iglic ogniska-
mogg byc nieznaczne, ognisko moze byé bardzo male, a elektroda nieustawiona bez-
poérednio na koéci nad ogniskiem moze nie odbierac wyladowan ogniska, albo tez ogni-
sko moze byé umiejscowione w rowku i elektroda umieszczona na kosci jest zbyt od-
legla od miejsca specyficznvch wyladowan elektrycznych. Ogniska lezgce w glcbszych
warstwach kory dajg zwykle w obrazie elektroencefalograficznym nie iglice, a nieryt-
miczne fale ostre (sharp waves) o czgstotliwosci 2—6/sek. Niekiedy te fale ostre widoczne
sg nietylko nad ogniskiem padaczkorodnym, lecz takze w symetrycznym polu po stronie
drugiej. Elektroencefalogramy z wszystkich innych odprowadzen nie wykazujg w przy-
padkach obecnosci jednego korowego ogniska padaczkorodnego zmian patologicznych.
Jezeli tych ognisk jest w korze wigcej, zmiany patologiczne pod postacig nierytmicznych
fal wolnych lub fal ostrych pojawiajg si¢c w wickszej liczbie odprowadzen, przy czym
uwidacznia si¢ brak symetrii w obrazie elektroencefalograficznym. Przy zlokalizowanych
ogniskach podkorowych, wywolujgcych napady drgawkowe stwierdza si¢ zmiany elektro-
encefalograficzne réznorodne, zwykle pod postacig fal ostrych i fal wolnych, wyst¢cpu-
jgcych synchronicznie w symetrycznych czgsciach czaszki. Odprowadzenia z innych czgsci-
czaszki dajg niekiedy periodycznie patologiczne zmiany elektroencefalograficzne.

W grupie tzw. padaczki wrodzonej, ktdra wg Jaspera jest przede wszystkim
wyrazem ogniskowych zmian podkorowych wyr6znié mozna nastcpujgce zmiany elektro-
graficzne: 1. fale obustronnie synchroniczne pod postacig zespoléw iglicy-fali, o czgsto-
tliwosci 3/sek.; micdzy napadami klinicznymi aktywnosc elektryczna jest przewaznie
prawidlowa. Opisane zespoly iglicy-fali sg, jak wiadomo, charakterystyczne dla malego
napadu padaczkowego; 2. fale czg¢sto analogiczne do poprzednich, z wyrazniej zazna-
czong skladowg iglicy, wzgl¢dnie rozlane, szybkie, mnogie iglice; fale powyzsze sg cha-
rakterystyczne dla wielkiego napadu padaczkowego; 3. fale synchroniczne pod postacig
mnogich iglic i 4al wolnych, najwyrazniejsze w odprowadzeniach czolowych; fale po-
wyzsze pojawiajgce sic w krotkich niezawsze rytmicznvch odstgpach czasu charakterv-
styczne sg dla myoklonii.

Badania doéwiadczalne Jaspera i Droogleever-Fortuyna wykazaly,
ze draznienie elektryczne ograniczonego pola w przednio-przysrodkowej czgsci wzgdrza
wzrokowego wywoluje w korze obustronnie synchroniczne fale o ksztalcie iglicy-fali,
o czcstotliwoéci 3/sek. Dalsze badania Jaspera i Huntera wykazaly, ze draz-
nienie wymienionej powyzej czg¢sci wzgdrza wzrokowego wywoluje typowy napad o cha-
rakterze malego napadu padaczkowego. Przy draznieniu tej samej okolicy prgdem
0 wigkszej czgstotliwosci i 0 wyzszym natgzeniu otrzymywano typowy wielki napad
drgawkowy ze zmianami elektroencefalograficznymi typowymi dla wielkiego napadu.
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Badania powyzsze wskazuj® wyraznie na podkorowe umiejscowienie tych postaci pa-
daczki, ktére dotychczas w klinice obejmuje si¢ nazwq padaczki wrodzonej.

Opisane badania elektrograficzne i usystematyzowanie zmian elektroencefalogra-
ficznych w zaleznosci od umiejscowienia ogniska padaczkorodnego zezwolily Penfiel-
dowi, oczywiscie przy rbéwnoczesnej niezwykle dokiadnej analizie klinicznej kazdego
przypadku, na skuteczny zabieg chirurgiczny w okolo 10% przypadkdéw wszystkich cho-
rych padaczkowych.

Omawiajgc référat Jaspera, ktory stanowii przede wszystkim przeglgd osigg-
gnicc e. e. g. w padaczce, wspomniec nalezy odrazu o referowanych przez D. Hilia
z Londynu, badaniach nad obrazem elektroencefalograficznym w przypadkach padacz-
kowych réwnowaznikdw psychicznych. Stwierdzono, ze zmiany patologiczne, najczgsciej
pod postaci® fal trapezoidalnych o czgstotliwosci 4/sek., umiejscawiaj™ sic w przednich
czgsciach platdw skroniowych i wystgpuj® obustronnie.

Badania elektrograficzne prowadzone w przypadkach guzéw mézgu doprowadzily
rbwniez do znacznych osiagni¢cc. Wedlug Jaspera prawidlowa lokalizacja przy po-
mocy metody elektroencefalograficznej mozliwa jest obecnie w okolo 80% przypadkdéw
guzbw modzgu. Wspomnieé tu przede wszystkim trzeba o badaniach Fischgolda
z Paryza. Prace jego zwr6cily uwagc¢ na znaczenie lokalizacyjne obecnosci ograniczonego
pola, w ktérym stwierdza sic wykres o bardzo malej amplitudzie, otoczonego obszarem
o aktywnosci wyrazaj*cej si¢ falami o czgstotliwosci 1—3/sek. (fale delta). Dalszy postcp
w tej dziedzinie jest niew/tpliwie zwigzany, jak to slusznie podkreslil Jasper, z ba-
daniami elektrograficznymi przy uzyciu elektrody podkorowej. Elektroda ta zezwala
podczas zabiegu operacyjnego na zapisy elektrograficzne na réznych gl¢bokoéaciach pod
kor”.

Program  Kongresu elektroencefalograficznego byl bardzo obfity. W ci¢gu picciu
dni trwania Kongresu wyglaszano codziennie dwa referaty zasadnicze, dyskutowano nad
nimi, a procz tego w dwu sekcjach wyglaszano dziennie kilkanaécie odczytow z najroz-
maitszych zagadnien e. e. g. Trudno wicc w krotkim sprawozdaniu omdwid wszystkie
referaty glowne, zwlaszcza ze niektdre z nich, jak np. référat M. Brazier o polach
elektrycznych na powierzchni czaszki i référat W. Mc. Cullocha o elektrycznych
oznakach odleglych procesdw w oérodkowym ukladzie nerwowym, dotyczyly zagadnieA
bardzo specjalnych i wymagaj*cych jeszcze dalszych badan i potwierdzen.

Chcialbym jeszcze troch¢ miejsca podwiccic omoéwieniu najwazniejszych odczytdw
luznych wygloszonych na Kongresie. Metoda badan elektrograficznych przy uzyciu
wspomnianej powyzej elektrody podkorowej zezwolila W illiamsow i na zapis
elektrycznej czynnosci wzgbrza wzrokowego u czlowieka. U badanych osobnikéw robio-
né rébwnoczesne odprowadzenia przy pomocy elektrod umieszczonych na czaszce
(elektroencefalografia), przy pomocy elektrod umieszczonych bezposrednio na korze
(elektrokortikografia), przy pomocy elektrody podkorowej, odprowadzajgcej czynnosc
elektryczn™ istoty bialej i przy pomocy elektrody podkorowej odprowadzajgcej czyn-
nosé elektryczn™ wzgdrza wzrokowego (elektrotalamografia). Badania powyzsze doty-
czyly dwu chorych z padaczk™ objawow” (po zapaleniu mozgu) i jednego chorego z tzw.
padaczk$ wrodzong. Zmiany elektrograficzne pojawialy si¢ we wszystkich przypadkach,
przede wszystkim we wzg6rzu wzrokowym i tylko niekiedy nastcpowo zjawialy si¢
w elektrokortikogramie i elektroencefalogramie. Badania przy uzyciu podobnej techniki
wykonali na 10 osobnikach R. Meyers, R. Hayn i J. Knott, przy czym
autorom amerykanskim chodzilo o elektrografic w czasie snu. Badania wykazaly, ze
zmiany charakterystyczne dla snu ukazywaly si¢ najwczesniej we wzgdrzu wzrokowym
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i w eide pr¢czkowanym i dopiero po paru minutach zjawialy si¢ w korze mbézgowej.
Przy budzeniu si¢ cofanie si¢c zmian nastgpowaio w odwrotnej kolejnosci. A. Spiegel
i H. Wycis stwierdzili w elektrotalamogramie padaczkowym iglice. Autorzy ci
zaobserwowali réwniez przejsciowe zwolnienie rytmu korowego w odprowadzeniach
czolowych po talamotomii. Badania powyzsze wymagajQ oczywiscie specjalnego aparatu
stereotaktycznego zezwalajacego na kontrolg rentgenologiczn™ polozenia elektrod pod-
korowych.

P. Mac Lean, A. Arellano i R. Schwab przedstawili metod¢ ba-
dania podstawy mdzgu przy pomocy szesciu elektrod, z iktérych dwie umieszcza si¢ na
platkach uszu, dwie nosowe wprowadza si¢ przez otwory nosowe nha sciang gorn$ jatny
noso-gardlowej, a dwie umieszcza si¢ w przewodach sluchowych zewnctrznych w poblizu
blony bcbenkowej. Powyzsze rozmieszczenie elektrod w poblizu dolnej powierzchni
platbw skroniowych i dolnej powierzchni plata wgchowego oddaje wedlug referentdbw
duze uslugi przy umiejscawianiu zaburzen elektrycznych podstawy mozgu.

Na podstawie dotychczasowych badan przyjmowano, ze okolica potyliczna nowo-
rodka nie wykazuje czynnosci elektrycznej przed trzecim miesigeem zycia. Badania H.
I'ischgolda potwierdzone zresztg przez prace amerykanskie Gibbsa i Knotta,
wykazaly czynnoéc elektryczn™ okolicy potylicznej juz w pierwszych godzinach po uro-
dzeniu. Autor stwierdzil przede wszystkim fale wolne o czgstotliwosci 5—6/sek. o am-
plitudzie 50—60 mikrowoltbw oraz obeenose fal szybszych o czgstotliwosci 7—9/sek.
i 0o amplitudzie 15—30 mikrowoltow.

Caly szereg odczytdbw poswiccono oddzialywaniu rdéznych lekdéw na obraz elektro-
encefalograficzny normalny i patologiczny. ze wzgl¢cdu na wprowadzanie coraz to nowych
metod aktywacji chemicznej elektroencefalogramu, badania powyzsze stanowiq wazny
wklad w rozwdj elektroencefalografii.

B. Franck badal zachowanie si¢ elektroencefalogramu w czasie hipnozy
i stwierdzil daleko id?cg wzpdlzaleznoSé micdzy stopniowym narastaniem zmian elektro-
encefalograficznych a glghokosci® hipnozy. Wspomniec wreszcie nalezy o studium
elektroencefalograficznym zmian afektywnych przeprowadzonym na przypadkach nerwic
przez J. Faurégo. Niektdre z wnioskdw tego autora zgodne byly ze spostrzeze-
niami zawartymi w odczycie polskim (A. Jus) o prdbach biologicznego podejécia do
problemu autyzmu.

Micdzynarodowy Kongres Elektroencefalograficzny w Paryzu, zawieral niew”tpli-
wie duzo treSci i byl powaznym wyrazem postgpu naukowego w dziedzinie e. e. g.

Z powodu nieobecnosci na Kongresie uczonych radzieckich nie mozna jednak uwa-
zaé obrad Kongresu za pelny i calkowity obraz rozwoju oraz oskygnicc e. e. g. Pigkne

i oryginalne prace Beritowa i Sarkisowa z dziedziny neurofizjologii, intere-
sujrce prace kliniczne z Instytutu im. Burdenki, ciekawe prace Zurabaszw ili oraz
prace Liwanowa i Poliakowa, bgdgce elektroencefalograficznym zastosowa-

niem i potwierdzeniem nauki Pawlowa, wymieniam jedynie kilka najwazniejszych
pozycji nauki radzieckiej z tej dziedziny, stanowiq niewgtpliwie bardzo duzy wklad
w rozw0j e. e. g. Dali zresztq temu wyraz niektérzy z uczestnikdw Kongresu powolujgc
si¢ w swoich pracach na osi“gni¢cia autordw radzieckich.

W obradach Kongresu bralo udzial okolo 250 uczestnikéw, a wicc przeszlo dwa
razy wiccej niz w pierwszym Kongresie przed dwoma laty w Londynie. Ostatni dzieA
Kongresu Elektroencefalograficznego byl wspélny z IV-tym Mig¢dzynarodowym Kon-
gresem Neurologicznym, ktéry w dniu tym rozpoczql swoje obrady w Paryzu i ktdrego
jeden z czterech gléwnych tematébw poSwiccony byl e. e. g.
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Oceniaj”~c na podstawie wynikdow obrad Kongresu dalsze perspekty-
wy i kierunek rozwoju elektroencefalografii moznaby je sformulowac
na najblizszg. przyszlosc w sposdb nast¢cpujgey:

1. Stosowanie eoraz szersze w badaniach elektroencefalograficz-
nych metod aktywacji czy to chemicznych, czy fizycznych zezwoli nie-
wqtpliwie na dalsze postgpy w badaniu chordb osrodkowego ukladu ner-
wowego. Te postgcpy sg juz teraz zupelnie wyrazne w grupie spraw
chorobowych okreslanych mianem padaczki. W szczegblnosci aktywa-
cja przy pomocy przerywanych bodzcéw swietlnych moze dac, jak si¢
wydaje, najlepsze mozliwosci badawcze, zwlaszcza w chorobach psy-
chicznych.

2. Zastosowanie elektrody podkorowej umozliwi badaczom dalszg.
dokladng, analize czynnosci elektrycznej poszczegblnych czg¢sci mozgu
i wzajemnego stosunku tych czynnosci. Metoda powyzsza przysporzy
niewgtpliwie nowych wiadomosci z dziedziny czynnosci jgder podkoro-
wych ze wzgbrzem na czele.

Zastosowanie elektrody podkorowej w badaniach Kklinicznych daje
moznosc kontroli i uzupelnien danych uzyskanych badaniami doswiad-
czalnymi. Przede wszystkim jednak elektroda podkorowa przyczyni sig
do dalszego ulepszenia osi®gnicc lokalizacyjnych metody elektrograficz-
nej, zwlaszcza w wypadkach nowotworéw mézgu. W zwi~zku z opera-
cjami neurochirurgicznymi w chorobach psychicznych elektroda podko-
rowa moze réwniez przyczynic si¢ do post¢cpu badan w dziedzinie psy-
chiatrii.

3. Szersze zastosowanie analizatora czgstotliwosci zezwoli na bar-
dziej precyzyjng i krytyczng, oceng¢ uzyskiwanych wynikdw.

Oczywiscie, jak zawsze, te nowe metody badawcze wymagajg, pew-
nego czasu, by stosowanie ich w neurofizjologii i w rozmaitych dzialach
kliniki neuropsychiatrycznej zdolalo, dzi¢cki réwnoczesnej pracy wielu
badaczy, powickszyc nasze zdobycze naukowe. Juz dzisiaj jednak ist-
niejg dane, ze zdobycze te zostang w duzej mierze osignicte.

A. Jus
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IV Migdzynarodowy Kongres Neurologiczny odbyl sic w Paryzu w dniach od 5 do
10 wrzesnia 1949 r. Tematami gléwnymi byly: 1) elektroencefalografia i elektromy-
ografia, 2) wzgorze wzrokowe i jego patologia, 3) choroby wirusowe ukladu nerwowego
i 4) chirurgia bdlu.

Pierwszego dnia, poéwicconego elektroencefalografii i elektromyografii, odbylo sic
wspblne posiedzenie z uczestnikami Il Zjazdu Elektroencefalograficznego, ktéry poprzc-
dzal Kongres Neurologiczny (p. artykul poprzedni dra A. Jus a).

Drugi dzien Zjazdu byl poadwigcony zagadnieniu wzgbrza i jego patologii. W. E. Le
Gros Clark z Oksfordu przedstawil zagadnienia anatomii wzgbrza, W. R. Hess
z Zurichu — fizjologi¢ wzgdrza, Ludo van Bogaert z Antwerpii — patologi¢
wzgbrza, J. Lhermittc, J. De Ajuriaguerra i H. Hecaen z Paryza —
studium Kliniczne dotvczgce zespolu wzgdizowego.

W. E. Le Gros Clark w referacie swoim o anatomii wzg6rza stwierdzil, ze
ostatnie dwadziescia lat przyniosly znaczne postcpy w badaniach anatomicznych wzgé-
rza. Topograficzne wyodrcbnienie jadcr wzg6rza na podstawie ich ulozeniia, cytoarchitek-
toniki i myeloarchitektoniki wskazywalo poprzednio na to, ze reprezentowac one mog4
rézne jednostki fizjologiczne. Obecnie wykazano, ze jgdra wzgbrza mozna wydzielic
réwniez na podstawie albo ich polgczen odprowadzajacych do swoistych p6l kory mézgo-
wej, albo tez na podstawie ich polaczen doprowadzajacych. Ustalono projekcj¢ nie tylko
kazdego jgdra wzgbrza do kory mbzgowej, ale nawet kazdej czgsci poszczegblnego jgdra
wzgorza do ograniczonego pola kory.

Gléwne jgdra wzgdrza mozna zgrupowac wedlug ich zasadniczych polgczen dopro-
wadzajgcych, ktdérych zrdédlem sa: 1) drogi doprowadzajgce rézne rodzaje pobudzen czu-
ciowych (np. nucléus geniculatus lateralis i medialis oraz nucléus ventralis posterior) ;
2) mozdzek (np. nucléus lateralis ventralis), 3) podwzgdrze (np. nucléus anterior i dorso-
tnedialis) i 4) inné czgcsci wzgdrza (np. nucléus lateralis i pulvinar).

Wydaje si¢ prawdopodobne, ze jcdna z najwazniejszych czynnosci tych jgder wzgo-
rza jest pelniénie roli ,stacji sortowania**, przewidzianej (lia segregowania i kombinowa-
nia bodzcéw doplywajgcych, tak aby ksztaltowac wtéme wzorce czuciowe, ktére 4
potem odsylane z kolei do kory mbzgowej.

W przeszlosci s"dzono, ze parestezje wzgdrzowe s? wynikiem albo podraznienia
przez miejscowe uszkodzenia, albo przerwania wlbkien ..hamuj*cych" korowo-wzgbrzo-
wych. Dzis wydaje si¢ wiccej prawdopobne, ze s$ one po prostu wynikiem zaburzen
dctyczacych wzorca (,,pattem*) polaczen wzgbérzowo-korowych.

Inné zagadnienie zwiazane z anatomia nucléus posterior ventralis dotyczy okolicz-
nosci, czy wszystkie komorki tego jadra posiadaja projekcje do pola czuciowego kory.
Niektore spostrzezenia wskazujg na to, inné przeczg temu.

Czynnosc fizjologiczna skladnikdw nucléus lateralis i pulvinar dotgd jest niejasna,
poniewaz nie posiadamy dojtatecznych danvch co do ich polaczen dosrodkowych; uzy-
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skanie tych danych bcgdzie mozliwe dopiero przy uzyciu metod bardzo dokladnych.

Nucléus medialis dorsalis wzbudza ostatnio zainteresowanie ze wzglcdu na pole-
czenia z tymi polami platu czolowego, ktore si¢c zwykle uszkadza podczas leukotomii.
Znamy jego projekcjc do kory, lecz nie znamy jego dr6g doprowadzajecych. Pochodze
one, jak si¢ zdaje, co najmniej w czg¢sci z podwzgdrza.

Nucléus medialis centralis nie posiada polgczen korowych. Jego drogi odprcwadza-
jace biegne najprawdopodobniej do prgzkowia. Drogi doprowadzajece tego jedra nie se
znane. Sted nieznana jest jego czynnosc. Poniewaz nucléus medialis centralis staje si¢
wickszym u maip wyzszych, dowodzi to, ze zwiezane jest z czynnosciami mozgowymi
tilogenetycznie p6zniejszynti.

Nalezy uporzgdkowaé, stwierdzil na zakonczenie Le Gros Clark mianownictwo
jgqder wzgbrza; pozqdanc jest, aby powstal w tym celu odpowiedni komitet.

W. R. Hess z Zurichu, opierajec si¢c na swym bogatym doswiadczeniu naszkico-
wal fizjologic wzgorza. Jesli rozpatruje si¢c czynnosé wzgOrza, to przede wszystkim za-
stanawia r6la, jakg ono spelnia w odniesieniu do czucia. Wzgdrze przenosi do o-srodkéw
korowych bodzce doplywajgce z obwodu; w sklad tych ostatnich wchodze pobudzenia
proprioceptywne i regulujgce czynnosé blcdnika. Przypuszczamy rdwniez, ze na pozio-
mie wzgOrza zachodzi takze przerwa w przewodzeniu bodzcéw nerwowych; od przerwy
tej zaleze oérodkowe czynnosci podkorowe. Myslimy wreszcie, ze na poziomie wzgdrza
zachodzi kontakt wzajemny pomicdzy ukladetn nerwowym somatycznym a ukladem ner-
wowym roélinnym, lub, jesli uzyc okreélen anatomicznych, pomicdzy wzgdrzem a pod-
wzgOrzem.

Po tym wstcpie Hess podal wyniki swych badan nad wzgérzem, a wicc doswiad-
czenia ze strychnine, uszkodzenia wzgbrza, draznienic elektryczne i metod¢ kombino-
wang, w koncu oméwil zagadnienia umiejscowienia.

W doswiadczeniach ze strychnina stosowano minimalne dawki w celu podniesienia
wrazliwosci elementdw czuciowych. Mozna bylo stwierdzic pewne zgrupowania komorek
we wzgorzu, ktére odpowiadaly (u pséw i kotdw) poszczegdlnym odcinkom konczyn
lub twarzy. Nie se jednak one écisle odgraniczone. tatwo otrzymuje si¢ prontieniowanie
podraznien, np. po zastosowaniu strychniny w okolicy wzg6rza, odpowiadajecej czuciu
glowy mozna otrzymac réwniez hiperestezje lap. Talc samo zastosowanie strychniny tylko
z jednej strony wzgdrza wywoluje efekt obustronny, bardziej zaakcentowany iprzeciw-
stronie. Zwraca uwagg, ze podraznienia czuciowe otrzymuje si¢ po zastosowaniu
strychniny w okolicy jedra srodkowego wzgbrza, nawet po wycicciu kory mbzgowe;.
Mozna byloby to wytlumaczyé jedynie przyjcciem bezposrednicgo zadzialania na drogi
odprowadzajece ukladu pozapiramidowego.

Elektroencefalografia w duzym stopniu rozszerzyta nasze wiadomosci o fizjologii
wzgOrza. Pewne czgsci wzgoOrza zdaje si¢c posiadaé zwiezek z podwzgdrzem, z czuciem
narzedowym, z czynnosciami afektywnymi i byc moze z wyzszymi czynnosciami psy-
chicznymi. Na zdjcciach kinematograficznych Hess pokazal rozmaite zaburzenia ru-
chowe zalezne od uszkodzen wzgobrza, np. efekty ruchowe w homolatera'lnej polowie
twarzy przy podraznieniu nucléus latecalis, zgiccie konczyny przedniej homolateralnej
przy podraznieniu czgsci grzbietowej nucléus ventralis, ruchy zgiccia konczyny przed-
niej i tylnej przeciwstronnej przy podraznieniu nucléus ventralis, co wykazali zreszte
i inni badacze, jak np. Melller. Otrzymywano réwniez ruchy ,marszowe" z ped-
wzgorza (W aller) lub z czgsci brzusznych i bocznych jedra srodkowego (W ilson).
Moglismy na filmie obserwowac, jak przy podraznieniu ograniczonej okolicy wzgbrza
wystcpuje rotacja zwierzecia dookola osi podluznej ciala. W zaleznoéci od dawkowania
predu elektrycznego skrgcanie glowy bylo réwniez sttopniowane.
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Nie mozemy wdawaé si¢ tu w szczegdly analizy tych ruchdw, przeprowadzonej
przez Hess2. Wystarczy, jezeli przytoczymy za referentem, niektdre spostrzezenia
dotycz”ce lokalizacji. Wsze'lki objaw ruchowy jest spowodowany podraznieniem elektrycz-
nym pewnego pola, np. rotacja wokof osi podluznej ciala pochodzi z podraznienia oko-
licy pomigdzy pgczkiem Vicqg d Azyra a pcezkiem Meynerta, podnoszenie glowy otrzy-
muje si¢ przy podraznieniu okolicy polozonej bardziej glgboko i bardziej przysrodkowo
(odpowiadajgcej podwzg6rzu) itd.

Ludo Van Bogaert z Antwerpii przedstawil patologic. wzgorza wzroko-
weg6, méwi’c przede wszystkim o zmianach histopatologicznych, ktore wykrywa si¢
w przebiegu choréb nerwowych i psychicznych nie ogniskowych. We wszyst-
kich sprawach zapalnych ukladu nerwowego, (jak meningitis taberculosa. paralysis
progresiva, thrombophlebitis itd.), widaé we wzgdrzu ogniska zwyrodnienia z niedokrwie-
nia, a nawet ci¢zsze zmiany, neurotiofagi¢, zwyrodnienie komorek, martwic¢ i gliozg.
Dalej zastanawial si¢c referent nad wystcpowaniem we wzgdrzu zmian naczyniopochod-
nych i wreszcie orndéwil zniiany ograniczaj®ce si¢ wylgcznie do wzg0rza, przybieraj”ce
w ten sposdb postaé cierpienia ukiadowego albo tez charakteryzujgce si¢ szczegbling
postaci?.

J Lhermitte, J. De Ajuriaguerra i H. Hecaen, przedstawili studium
kliniczne do+ycz”ce zespoidw wzgbrzowych. Omoéwiono po kolei zaburzenia czucia po-
chodzenia wzgbrowego, hiperpatie, fizjopatologi¢ podmiotowych zaburzen czucia, zabu-
rzenia czucia rozkojarzone, zaburzenia ruchowe, zaburzenia psychiczne, zaburzenia soma-
tognozji, zaburzenia wegetatywne i zaburzenia zmvslow.

Béle spontaniczne pochodzenia talamicznego dotycza w pierwszym rzcdzie kon-
czyn, zaoszczgdzajgc zazwyczaj twarz, chociaz nie jest to regul®. W konczynach wy-
stgpujg w odcinkach odsiebnych, zwlaszcza w rgce i w stopie, rzadziej w jezyku lub
w twarzy.

Hiperpatie wyrazaj® si¢ nadwrazliwosci® b6lowa, nadmiernym odczynem (ovc-r
réaction lub over-responsé), co swoiscie charakteryzuje uszkodzenia 'wzgbrza. U nie-
ktérych osobnikdbw uderza umiejscowianie przykrych lub bolesnych odczynéw w okoli-
cach bardzo odleglych od miejsca podraznienia. SzczegbIn™ cech,} semiologii wzgbrzo-
wej stanowi wplyw standéw psychicznych na odczuwania (np. sluchanie muzyki wy-
wolywalo u chorego Heada i Holmesa silne dolegliwosci po stronie ciala do-
tknigtej zaburzeniami czucia).

Jeéli idzie o fizjopatologic podmiotowych zaburzen czuciowych, to chodzi glow-
nie o uszkodzenie nie samego wzgbrza wzrokowego, lecz jego polgczen z kor¢ mdzgo-
wg (Head i Holmes); uszkodzenie pozbawia wzgbrze kontroli osrodkdw wyz-
szych. Zniszczenie dosrodkowych i odsrodkowych wibkien wzgbrzowych doprowadza
do braku prawidlowego hamowania, ktére zapewnia kora mobzgowa.

Warto wspomnieé o poglgdzie Foerstera, ktdry przypuszcza, ze kontrola nad
wzgbrzem dokonuje si¢c nie tylko za posrednictwem kory mbézgowej, lecz rdwniez przez
prgzkowie.

Wg Sokolanskiego i Kulkowej mechanizm powstawania bo6léw samo-
istnych i hiperpatii jest rozny. BoOle samoistne moga znikngé, podczas gdy hiperpatia
moze si¢ zaostrzyé. Autorzy ci odnoszg samoistne bole wzgorzowe do podraznienia
wzg0rza, podczas gdy hiperpatia odpowiada odosobnieniu tego narzgdu. Poglgd na od-
hamowanie ukladu jako przyczync hiperpatii zbiega sic z obecnymi wiadonioéciami o in-
terierencji (A stwazaturow), tzn. wzajemnym hamowaniu rdznych rodzajéw czucia.

Czy wzgbrze wzrokowe jest osrodkiem swiadomosci bélu? Doswiadczenia z lo-
botomie wykazaly, ze wskutek tego zabiegu odczyn na bél ulega zmianie. Przerwa,



IV Micdzynarodowy Kongres Neurologiczny 473:

drég wzgdrzowo-czolowych, bgdaca nastcpstwem lobotomii, nie zmienia ..rzeczywi-
stosci" odczuwania bélu, lecz odczyn osobnika na bdl.

Z rozkojarzonych zaburzeri czuciowych autorzy wymieniaja postaé hemialgiczn®
czyst™ i postac analgiczng. Ta ostatnia charakteryzuje si¢c brakiem béléw przy zaburze-
niach czuciowych. Z zaburzen ruchowych autorzy wymieniaja niedowlady polowicze,
zmiany napiccia migsniowego, hipei'kinezy, bezlad, drzenie, rgke¢ talamiczn™ i objawy
dyzartrii. Z zaburzen psychicznych autorzy opisuj$ smiech i placz przymusowy, przej-
iciowe zaburzenia swiadomosci (raczej jako wynik diaschisis) oraz cenestopatie. Przy-
taczajc migdzy innymi spostrzezenia Stem a i Grunthala, gdzie w dwdch przy-
padkach zwyrodnienia obustronnego j*der grzbietowo-srodkowych, a wigc j*der pozo-
stajccych w zwigzku z platem czotowym, wystgpil stan inercji z calkowit® utrata ini-
cjatywy. Cenestopatie stanowia inny przejaw zaburzen psychicznych, spowodowanych
uszkodzeniem wzgdrza wzrokowego, ktore wedlug niektérych, ma byc filtrem dla od-
czué interoceptywnych.

Zaburzenia wegetatywne, zwiaszcza naczynioruchowe czg¢sto spostrzegano w uszko-
dzeniach wzgbrza. Czgsto zdarza si¢ zwgzenie zrenicy albo po stronie uszkodzenia
albo po stronie przeciwnej, bardzo rzadko zespdi Claude'a-Bernarda-Hornera. Wreszcie
<vspomnieé¢ warto o0 zaburzeniach odzywczych pochodzenia talamicznego. Engel
i Aring pod nazw4 ,napaddw hipotalamicznych na skutek uszkodzenia wzgdrza"
opisali ataki, przypominaj*ce napady diencefaliczne Penfielda: ozigbienie, nudnosci,
wymioty, wzniesienie cieploty, kurcze brzucha i migsni, przyspieszenie tctna, nieregu-
larnoSé parcia tctniczego krwi, sk”pomocz. Napady te wywoluje .wzruszenie. W przy-
padkach tych ognisko miesci sie w czgsci brzusznej jgdra grzbietowo-srodkowego i bocz-
nego. Z zaburzen zmysiowych omodwiono pokrotce zaburzenia wzrokowe, wgchowe
i smakowe.

Jesli idzie o postacie etiologiczne, to autorzy wyodrcbnili: zespoly naczyniowe
(najczgstsze) oraz guzowe, zAyrodnicniowe. encefalityczne i urazowe.

Czwarty dzien Zjazdu (8 1X) poéwiccono sprawie chor6b wirusowych ukladu ner-
wowego. A lbert B. Sabin (Cincinnati) mdwii ogblnie o zakazeniach wirusowych
ukladu nerwowego u czlowieka i podal podzial tych choréb. W. McD. Hammon
(San-Francisco) przedstawil etiologie, epidemiologic i diagnosty'k¢c zapalen wirusowych
mozgu. Sven G ard (Sztokholm) poruszyl zagadnienie wirusu porazenia dziecigcego.
Pierre Lépine (Paryz) opisal wirusy opryszczki, pdlpaéca, choriomeningifis i wScie-
klizny. W dyskusji G. M. Findlay (Londyn) omdwil czynniki wplywaj*ce na za-
kazenia oarodkowego ukladu nerwowego, ,wywolane przez wirusy ze szlczegblnym
uwzgl¢dnieniem interferencji.

Sabin dzieli zalkazenia wirusowe ukladu nerwowego w sposdb nast¢cpuj™cy (po-
dzial ten oparty jest na danych do r. 1949):

A. Choroby i wirusy znane:
. Podstawowy rezerwuar w czlowieku; rozprzestrzenienie na calym swiecie.
1 Sporadyczne i epidemiczne: poliomyelitis.
2. Sporadyczne: parotitis, herpes simplex, lymphogranuloma venereum.
Il. Podstawowy rezerwuar poza czlowiekiem; malo rozprzestrzenione, rozprze-
strzenianie si¢ przewaznie ograniczone.

1. Zapalenie mozgu przenoszone przez stawonogi: St. Louis, zachodnie
konskie, wschodnie konskie, wenezuelanskie konskie, japonskie B, ro-
syjskie kleszczowe (louping ill?).
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2. Przenoszone przez wydzieliny Ilub wydaliny zwierzgce: wscieklizna,
choriomeningitis lymphocytaria, wirus B (U Tfialp).

B. Etiologia wirusowa mozliwa, lecz wirus malo znany
lub nieznany: encephalitis lethargica (Ecomomo), herpes zoster, zapalenie
moézgu australijskie X, (ktére moze bylo japonskim B).

C. Neurotropowy wirus znany, lecz choroby ukladu ner-
woWego <czlowieka nieznane.

Wirusy wykryte

w Afryce: lkesf Nile, Bwamba fever, Semliki Forest, Bunyamwera;

w Poludn. Ameryce: wirusy llheus, Colombia ,,mosquito*;

w PéIn. Ameryce: wirus California ,,mosquito” (Hammon i Reeves);

w PoéIn. Ameryce i Afryce: prawdopodobnie ten sam wirus. odkrywany Kkilka-
krotnie i opisywany pod nazwa Columbia SK, MM poliomyelitis, EMC (ence-
phalomyocarditis), Mengo encephalorpyelitis.

b. Choroby niekiedy =zaliczane do zakazen wirusowych
bez dostatecznych dowod6wj
PolyneurHis infectiosa (zesp6l Guillaina-Barrégo). Encephalitis postinfectiosa
oraz zapalenie moézgu poszczepienne (demyelinizacyjne): po odrze, ospie wiet-
rznej, rbzyczce, krowiance, ospie, swince, ,influenzie* itd. Encephalitis haemorr-
hagica acuta.

W. McD. Hammon, moéwi*c o etiologii, epidemiologii i rozpoznaniu zapalen
mobzgu wirusowych, podnidsl slusznie, ze liczba czynnikdw wirusowych, jako przyczyny
zapalen moézgu u czlowieka w ciggu ostatnich lat nieslychanie wzrosla. Najwczesniej
poznana zostala wscieklizna. Zapalenie mézgu spowodowane przez wirus B przenosi
si¢c z malpy na czlowieka przez ukgszenie lub przez sling, wyst¢puje u ludzi rzadko
i daje 100% smiertelnosci. Wirus herpes simplex, ktory jest spowinowacony z wi-
rusem B, wystcpuje najczesciej u czlowieka, lecz atakuje osrodkowy uklad nerwowy
niezmiernie rzadko; moze byc jednak niekiedy przyczyng Smierci; w przypadkach
tych stwierdzono wewnatrzjgdrowe wtrgty. Wirus ten powoduje u czlowieka réwniez
sporadyczne przypadki lagodnego zapalenia mbézgu.

Choriomeningitis lymphocytaria jest choroby zwierzat i tylko przypadkowo prze-
nosi si¢ na czlowieka. Gléwnym zrédlem zakazenia jest mysz. Wirus ten jest prawdo-
podobnie przyczyny wigkszosci przypadkéw tzw. ,,meningo-encephalitis lymphocytaria
seu benigna.

Wirus Ewinki jest roéwniez czcsto przyczyny meningoencephalitis lymphocytaria
aseptica. Ostatnio inna choroba wirusowa zwierzat, a mianowicie tzw. ..choroba
Newcastle" kurczt jest podejrzana jako przyczyna ludzkiego meningo-encephalifis. Wi-
rusy znane pod nazwg ,,Columbia SK* albo ,,MM*, wirus encephalomyocarditis albo
»,Mengo" moga byc przyczyny zapalen opon i mozgu.

W ostatnicb latach badacze radzieccy izolowali wirus powodujacy ,meningo-
encephalitis haemorrhagica acuta primaria” i ,,encephalitis disseminata”. Wirus powodu-
j?cy encephalitis disseminata ma byc réwniez czynnikiem etiologicznym dla przewleklych
postaci stwardnienia rozsianego. Osobna grup¢ stanowia zapalenia moézgu wywolane
przez wirusy przenoszone przez kleszcze.

Na zakonczenie Ham mon zaznacza, ze z wyjgtkiem porazenia dzieci¢ccego i pdl-
pasca, praktycznie wszystkie inné zakazenia wirusowe ukladu nerwowego sg pierwotnie
zakazeniami zwierzat i tylko w pewnych okolicznosciach sg przenoszone na czlowieka.
Wiele z tych chorbb jest przenoszone przez stawonogi, ssqce krew. Zrozumienie epi-
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demiologii tych s|praw jest niezwykle wazne z pun'ktu widzenia ich rozpoznania i zwal-
czania.

Sven Gard ze Sztokholmu zanalizowal zagadnienie wirusu poliomyelitis. Wg
M elnicka na jeden przypadek wyraznego porazenia dzieci¢gcego przypada 400 przy-
padkéw bezobjawowych. Trudnosci rozpoznawcze nastrgczaja przypadki porazen dzie-
ciccych bez porazen. W ciagu ostatnich dwudziestu lat wyosobnione przewaznie ze
zwderzqt szereg rbznych wirusdéw, (ktére w mniejszym lub w wickszym stopniu pozo-
staj? w powinowactwie z wirusem poliomyelitis; mozna tu wymienic wirusy: Teschena,
Theilera, Armstronga, Lansinga, Columbia SK i MM, tzw. encephalomyocarditis .’irus
(EMC) i wreszcie wirus opisany w r. 1948 przez Dalldorfa. Zwigzek zachodzacy po-
micdzy tymi wirusami i ich epidemiologia jest jednym z najwazniejszych zagadnien do-
tyczgcych porazenia dziecigcego.

Pierre Lépine (Paryz i Montreal) omdwil dokladnie wirusy opryszczki, pdl-
pa’*ca, choriomeningiiis i wscieklizny.

G. M. Findlay z Londynu otwieraj*c dyskusj¢, przedstawil czynniki wplywa-
jgce na zakazenia wirusowe osrodkowego ukladu nerwowego.

Wirusy mogq dostac si¢ do ukladu nerwowego osrodkowego albo 1) drogami
doérodkowymi wzdluz nerwu, albo 2) przenikajgc przez barier¢ krwiomozgowa, albo
3) poprzez uklad chlonny. Na przenikanie tymi drogami majq réwniez whjlyw czynniki
nieswoiste, jak wiek lub uraz.

Gdy wirusy dostajq si¢ juz do osrodkowego ukladu nerwowego, dalszy ich los

zalezy od dwu czynnikbw: 1) obecnosci swoistych receptordw i 2) obecnosci w ko-
morkach metabolitdw, ktére sq istotne dla wzrostu wirusdw.

Pirty dzien Zjazdu (9 IX) poswigcony byl chirurgii bédlu. Olof Sjéqvist
ze Sztokholmu méwil o przecinaniu chirurgicznym drég bélowych w rdzeniu krggowym
i pniu mézgowym. H. Krayenbiihl i W. Stoll z Zurichu przedstawili. znaczenie
przedczolowej leukotomii i topektomii dla zwalczenia nieuleczainych bolow. René
l.eriche z Paryza opisal leczenie bdlu przy pomocy metody, wspdlczulnej. Wreszcie
G. F. Rowbotham z Newecastle upon Tyne rozwazal leczenie chirurgiczne migreny.

Sjoqgvist w referacie swym o przecinaniu chirurgicznym drég bélowych
w rdzeniu krggowym i pniu mbézgowym mogl sic gprzec na wielkim swym doswiadcze-
niu. Wlasnie Sjéqvist juz w r. 1938 wprowadzil traktotomic tréjdzielng.

Autor rozpatruje nastgpujqce traktotomie: chordotomi¢ przednioboczng, trakto-
tomic trojdziclng, traktotomi¢c mostowq (Serra i Neri) i traktotomi¢c ar6dmézgo-
wiow” (mezencefaliczng, D ogliotti, W alker).

Od r. 1912 do 1948 podano ogdlem przeszlo siedemset przypadkdw chordotomii
przedniobocznej (tractotomia spinothalamica medullaris). Autor wykonal 71 takich chor-
dotomii. Powrbzek przednioboczny zawiera wlbkna doSrodkowe protopatyczne, somatyczne
i trzewne, zawiera on takze wlbékna trzewne odsrodkowe. Przemijajace zaburzenia pg-
cherzowe, czynnosci plciowych i regulacji cisnienia krwi sq prawie niezmiennie na-
stgpstwem przeciccia powrdzkdw przedniobocznych. Moga si¢ one utrzymywac jednakze
niekiedy przez czas dluzszy, a nawet trwale, zwlaszcza przy chordotomii obustronnej.
Takze mog4 pozostac zaburzenia czucia. Zgola niepewne rezultaty otrzymuje sic w przy-
padkach uporczywych nerwobdléw pochodzenia p6lpascowego.

Traktotomic¢ tr6jdzielng wykonano w ogble w 261 przypadkach; sam autor wy-
konal j» w 36 przypadkach. Wskazania do traktotomii muszq byc bardzo ograniczone,
zwlaszcza ze zupelne znieczulenie na twarzy jako wynik traktotomii zdarza si¢ nie-
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rzadko, oprocz tego bywaj® przypadki powildane nastcpcz™ ataksj”®, zaburzeniami réw-
nowagi i znieczuleniem b6lowym przeciwstronnej konczyny (na skutek uszkodzenia
drogi rdzeniowowzgbrzowej). Beziad przeciwstronnej konczyny dolnej jest prawdopo-
dobnie wynikiem uszkodzenia j*dra Burdacha.

Traktotomia mostowa (tractotomia pontinea quintothalamica) wprowadzona zostala
w r. 1936 przez Serr¢ i Neriego. Wyniki tej operacji zupelnie nie s$ zachccaj”ce
i sam Serra (1947) wstrzymal sic od dalszych operacji tego typu.

Tractotomia spinothalamica mesencephalica stanowi typ operacji, podczas Kktorej
przecina si¢ drog¢ rdzeniowo-wzgbrzow” na poziomie srédmdzgowia. Wprowadzil j?
Uogliotti (1938). ZaslugQ W alkera (1940) jest ustalenie, ze wldkna rdzeniowo-
wzgbrzowe biegng na tym poziomie nie we wstcdze przysrodkowej a we wst¢dze bocz-
nej (lemniscus lateralis), (ktéra oczywiscie ma réwniez inné czynnosci). W niektorych
przypadkach Walkera znieczulenie ogranicza si¢ do konczyny gdmej i gdmej czgsci
klatki piersiowej ; operacj¢ t¢ przeto mozna zalecac w przypadkach nieuleczalnych béléw
konczyny gbémej i gbmej polowy klatki piersiowej (np. w nawracajecym raku sutka).

H. Krayenbihl i W. Stoll 2z Zurichu omawiali leukotomic¢ przedczolow”
i topektomi¢ dla zwalczania nieuleczalnych bélow. Earl W alker stwierdza, ze swia-
domosc bblu powstaje za posredniotwem mechanizméw, lez*cych w srédmdzgowiu lub
ponad nim; usakodzenie gdmej czgéci mostu powoduje trwale zniknigcie oceny bolu,
pochodzgcego z podraznien obwodowych, jak to ma miejsce np. w przypadkach za-
krzepu tctnicy mozdzkowej (Rus sel, M ills) lub traktotomii mostowej (D ogliotti).
Ukladami, odgrywaj*cymi rol¢ w percepcji bolu, a lezgcymi powyzej srodmézgowia s$:
wzgbrze, podwzgbrze i kota mbzgowa. Najnizszym pictrem integracji bdlu jest czepiec
srodmozgowia (tectum mesencephalt), drugim pigtrem — nucléus ventralis posterior
thalami optici i najwyzszym pictrem — kora mobzgowa. Wlainie w korze mo6zgowej ma
miejsce przeksztalcenie czucia bblu na uczucie bélu. Percepcja bblu ksztaltuje
si¢c nie tylko przy udaiale innych rodzajéw czucia, jak czucia powierzchniowego i glg-
bokiego, lecz réwniez ulega wzmocnieniu lub zahamowa*
stalych oérodkéw korowych. Z jednej strony wzruszenia odgrywaj”® rod¢ w zapocz”tkowa-
niu standw bélowych, jakoze bdl w duzym stopniu zalezy od stanu afektywnego, z dru-
giej zas strony czynnosc woli, a zwlaszcza uwagi nie pozostaig bez znaczenia. Wiemy
o tym dobrze na podstawie doswiadczen wojennvch, kiedy to w czasie walki nawet nai-
ciczsze rany niekicdy nie dochodz” do Swiadomoéci zranionych. Uwaga jest tak dalece
odwrbcona od zranionej czgsci ciala i tak silnie zajcta czym innym, ze bdl nie jest
odczuwany. Wiadomo jednak, ze pod wplywem wzruszen bdl moze si¢ zwickszab albo
nawracac. Sa tez osobnicy odporni na bél i uczuleni na bél.

Doswiadczenia neurochirurgbw wykazaly, ze odbiorcz,} nadwrazliwosc mozna usu-
n"c nie tylko przez operacyjne wyciccie kory czuciowej, jak to czynili G utierrez-

M ahoney i Horrax w leczeniu b6léw w konczynie fantomowej, lecz réwniez
na drodze leukotomii przedczolowej i topektomii.

Autorzy przytoczyli 9 przypadkdéw wlasnych. W 8 przypadkach dokonano leuko-
tomii, w jednym topektomii. W 6 przypadkach nastapila poprawa, tzn. albo bdle ustp
pily, albo chorzy skarzyli sic na b6l tylko przy wypytywaniu. Uderzalo jednak, ze
og6lny stan psychiczny wszystkich chorych, leczonych z pomysinym wynikiem, ulegl
zmianie niekorzystnej, podczas gdy tam, gdzie poprzednie dolegliwoéci nadal trwaly,
osobowosé chorych nie ucierpiala. Zmiana osobowosci w trzech przypadkach polegala
na braku inicjatywy, zobojc¢tnieniu, dziecinnej euforii, przy czym czynnosci mnestyczne
nie byly powazniej dotknigte. W dwoch przypadkach wyst”pil zesp6l amnestyczny. W jed-
nym przypadku dolegliwosci (sympatalgia twarzy) zaczgly powracac w miar¢ powraca-
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nia dawnej osobowosci. Autorzy zwracaj® uwagg, jze wskazanie do operacji ze wzglcdu
na nastgcpow¢ zmiang osobowosci, powinno byé przedsichrane z wielk™ ostroznosci®.
Operacje tego typu mogg byé dokonane bez zastrzezen w przypadkach bolow u chorych
ze ztosliwymi sprawami chorobowymi, ktore nieuchronnie prowadzq do émierci.

Wielkie zainteresowanie wywolal swietnie wypowiedziany odczyt René Leriche’a
z Paryza, ktéry przedstawil metod¢ sympatyczn”™ ‘leczenia béldw. Na wstgpie prelegent
podal spostrzezenia dotyczgce ,.historii“ bélu, ktére podajemy w ogblnym zarysie.

1 W duzej liczbie przypadkéw uszkodzenie pod wzglgdem anatomicznym nie-
znaczne (uklucie palca, skrgcenie stopy) moze byé powodem uporczywego zespolu bho-
lowego. Zachodzi tu niestosunek pomigdzy nast¢pstwem czynnosciowym a wyjéciowym
stanem anatomicznym.

2. Zachowanie si¢ réznych osobnikdéw wobec takiego samego uszkodzenia anato-
micznego nie jest jednakowe. Po czgstych zranieniach wojennych tylko 2—3% rannych
cierpi na kauzalgi¢. Liczni chorzy z cierpieniem naczyn' wiencowych umieraj¢, nie do-
swiadczywszy nigdy Icku. Samo uszkodzenie nie jest miarg bdlu, ani tez nie wyjasnia go
wystarczaj™co.

3. Czgsto zakres bblu nie odpowiada obszarowi zaopatrywanemu przez nerw lub
nerwy, ktére ulegly uszkodzeniu. Czgsto, zwlaszcza w konczynach bdl wykracza poza
teren, odpowiadajccy korzonkom lub pniom nerwowym.

4. Zwraca uwag¢ nierdbwnosé odczuwania bdlu u poszczegdlnich osobnikdw; po-
twierdzaj® to dane historyczne i spostrzezenia w obecnych czasacn. Wiele odczuwad
bélowych wydaje sic byé wynikiem wydelikacania si¢ naszych zmyslow.

Wszystko wyzej przytoczone potwierdza, ze bolu nie mozna sprowadzié wylacznie
do podraznienia drog czuciowych. Choé wydaé sic to moze paradoksalne, jest on zja-
wiskiem indywidualnym. Inaczej méwicc, kazdy odczuwa bdl na swoj sposéb. Wynika
to prawdopodobnie z tego powodu, ze nie posiadamy jednakowych mozliwosci hamo-
wania korowego wzg6rzowej integracji odczuwan. Mozliwosci te zalez¢ réwniez od sta-
néw psychologicznych i fizjologicznych. Oslabienie ogdlne, powtarzajgce si¢ wzruszenia
sprzyjaj¢c powstawaniu i odczuwaniu bdlu. Natomiast b6l nie jest odczuwany podczas
wykonywania zadan, wymagaj*cych silnego nat¢zenia czynnosci moézgowych.

Wegetatywne zjawiska zyciowe bior¢ udzial w tworzeniu si¢ odczuwan bélowych.
leriche bierze tu pod uwag¢ dwa czynniki; 1) wplyw gruczoléw dokrewnych
i 2) czynnosci naczynioruchowe. Wplyw tych ostatnich na powstawanie b6lu jest lat-
wiejszy do uchwycenia; spostrzegamy zespoly bdlowe rozwijajcce si¢ niewatpliwie przy
zakldconej czynnoéci naczynioruchowej ; przykladem moze byé kauzalgia, ktora zazwy-
czaj, a przynajmniej z pocz™tku, zalezy od czynnego rozszerzania si¢ naczyn, a niekiedy
od ich skurczu.

Wplyw zaburzen naczynioruchowych rozcicga si¢ nietylko na obwdéd, ale zmienia
prawdopodobnie réwniez waruniki przewodzenia bodzcow w neiwie i wrazliwosé osrod-
kéw. Wylcczenia (blokady) sympatyczne i wycigcia zwojdw sympatycznych dzialaj® ina-
czej niz przecigcia drég czuciowych, gdyz powoduja zmiang napigcia naczynioworucho-
wego. Punktem zaczepienia przy powyzszych zabiegach s$ mechanizmy ruchowe, a nie
czuciowe. Po nowokainizacji zwojow nie spostrzega si¢ zmian czucia obwodowego,
a mimo to bél znika. Nowokaina nie dziala jako srodek znieczulajacy, ale jako sym-
ipatykolityczny. R. Hazard i Frommel potwierdzaj® spostrzezenia kliniczne wy-
kazali, ze nowokaina ma dzialanie sympatykolityczne, przeciwhistaminowe i zmienia
esteraz¢ choliny. W przypadkach, gdzie punktem wyjscia bblu jest nerw czuciowy, wy-
icczenia obwodowe, kilkakrotnie ponawiane, s* czasem bardziej skuteczne niz wycigcie
ZwWojow.
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Po tym wstcpie Leriche zwiczle ombwil sprawy chorobowe, w ktdrych zaleca
leczenie ,,metod<j sympatyczng”, a wigc: pourazowe zespoly bdlowe, bble z powodu blizn
i zranien nerwdw, kauzalgi¢c (nowokainizacja zwojoéw jesit tu skuteczna w 75% przy-
ipadkdw), bole.w konczynach amputowanych i fantomowych, béle z powodu wypadnig-
cia jgdra galaretowatego, dusznice bolesn”, bdle pochodzenia naczyniowego i zylnego,
bdéle w chorobach narzadéw wewnctrznych. Wylgczenia nowokainowe zwojow okazaly si¢
réwniez skuteczne w niektérych przypadkach nowotworéw nicoperacyjnych. Sposéb le-
czenia (wyl~czenia obwodowe i zwojowe, wyciccia zwojow, przeciccie wldkien przed-
dzwojowych itd.) zalezy oczywiscie od przypadku, z jakim si¢c ma do czynienia.

G.-F. Rowbotham z Newcastle upon Tyne (Anglia) omdwil leczenie chi-
rurgiczne migreny. Spostrzezenia swe autor oparl na 50 przyjpadkach (z posréd 100),
leczonych operacyjnie z powodu migreny; leczenie polegalo na stosowaniu rozmaitych
zabiegbw, jak: alkoholizacja zwoju Gassera, czgsciowe przecigcie korzonkdw tylnych
n. tréjdzielnego, wysokiej i niskiej sympatektomii szyjnej, parasympatektomii (tzw. we-
wn”trzczaszkowym przeciceiu n. skalistego powierzchownego wigkszego), podwigzaniu
naczyn nadoczodolowych i bloczkowych z przecigciem réwnoimiennych nerwdw itd.

Whioski ze spostrzezen Row botham a dajg si¢ uj*c nast¢pujgco. Doswiadczenia
i badania kliniczne przemawiajg za tym, ze bdle migrenowe powstajg w okolicy wick-
szych naczyn glowy i twarzy. Przypuszczac mozna, ze b6l powstaje jako nastgcpstwo
rozciggniccia sciany naczyn. Bole umiejscowione w przodzie glowy najpTawdopodobniej
zalezy od przewc/enia bodzcdw w kierunku mozgu przez gal®z oczng n. trdjdzielczego.
Béle umiejscowione w potylicy przewodzq géme nerwy szyjne. Zachodzi wgtpliwosc, czy
b6l w obszarze zaopatrywanym przez nerw trojdzielny jest przewodzony wylccznie
przez drogi tego nerwu; sprawa ta wymaga dalszych badan. Wyniki sympatektomii nie
s§ zadawalajgce. Trudno ustalié, czy patologiczne skurcze naczyn s$ wynikiem tylko
miejscowych podrazen, czy tez powstaje w nastcpstwie nieprawidlowych pobudzeft,
piyngcych z podwzgbrza.

jest rzeczg mozliw,), ze zabiegi stosuje si¢ w sposdb niedoéc radykalny oraz w wad-
liwym miejscu d to jest powodem zlych wynikdw leczenia operacyjnego migreny. Jest
prawdopodobne, ze w pewnych przypadkach bol powstaje wskutek dzialania mechanizmu
obwodowego, w innych zas mechanizmu osrodkowego.

Duze zaciekawienie wzbudzily odczyty W ildera Penfielda 2z Montrealu
0 umiejscowieniu mézgowym czynnosci (6 IX) i o podziale klinicznym padaczki (8 1X).

Odczyt pierwszy Penfield rozpocz?! od przypomnienia, ze najbardziej uderza-
jgcg roznic™ micdzy moézgiem czlowieka a zwierzat stanowi olbrzymi rozwdj kory moéz-
gowej, zwlaszcza w okolicach czolowych. Bruzdy mézgowe u czlowieka staly si¢ glchsze
i wigcej kory mozgowej znajduje si¢ w gtchi niz na powierzchni zakrgtdw. Znaczna czgsé
osrodkdw ruchowych, ktore np. u kota zajmujg wigksz,) cz¢sc powierzchni mézgu, u czlu-
wieka umiejscawia si¢ w glcbi bruzd moézgowych. Okolicznosé ta w pewnej mierze, skla-
nia do domniemania, ze u czlowieka osrodek koordynujgcy i kontrolujgcy czynnoSci
mozgu lezy w jego glgbi, w korze mdzgowej rozwojowo najmlodsze;j.

Oprocz tego we wngtrzu mozgu znajduje si¢ inné olbrzymie skupisko komdrek
nerwowych. Ugrupowanie to stanowi istota szara starszych pod wzglcdem rozwojowym
czgsci mbzgu, tj. micdzymbzgowie i srodmbzgowie. Lezy ono u podstawy mbézgu i w jego
Srodku, majgc zwi”*zek z obiema polkulami. To nagromadzenie istoty szarej Pen field
okresla jako ,wyzszy pien mdzgowy”, nie usilujgc écisle okreslié jego granic,
ktére moge) sicgaé az do mostu ku dolowi oraz poza wzgdrze w kierunku do gory.
Wyzszy pien mdzgowy jest wyposazony we wszelkiego rodzaju polqgczenia, ktére sq ko-
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niecznym warunkicm, aby mogl byc gléwng ,tabliez rozdzielcz™" lub ,kwatera gléwn<*.
Uszkodzenie, nawet malych rozmiardéw, tu umiejscowione, jest powodem zaburzeA in-
teligencji albo, co jest czg¢stsze, powoduje glghokq utratg Swiadomosci. Z drugiej strony
rozlegie uszkodzenia, ograniczajace si¢ do (korv, nie wywoluja utraty przytomnosci;
wiemy, ze liczne okolice kory moga byc usuwane ze wzgl¢dn? bezkamosci”.

Jezeli bc¢dziemy usilowali okreslic mechanizmy czynnosciowe kory mbézgowej, zro-
bimy lepiej, zdaniem Penfielda, gdy bcdziemy mieli na uwadze raezej jej zwigzek
z jedrami wzgbrza, niz jej pola cytoarchitektoniczne. Earl W alker (1938) okrcslil
projekcjc rdoznych jader wzgbrza na kor¢ szympansa. Wnioskami z jego badan P en-
fiel d posluguje sic, stosujgc analogie, przy rozbiorze czynnosci kory czlowieka. Czgsci
przednie kory czolowej stanowiq osrodek projekcji jgder grzbietowo-srodkowych. Wyzszy
pien mbézgowy zuzytkowuje te okolice, dzi¢cki neuronom od i dosrodkowym, przy pewnych
procesach intelektualnych. Jesli wl6kna projekcyjne s? przecicte, jak przy lobotomii lub
leukotomii, osobnik wykazuje zmniejszonq zdolnosc przejawiania inicjatywy (,,planned
initiative"), ale nie jest nieprzytomny. Moze on myélec, poniewaz pien moézgowy jest
nienaruszony.

W wyzszym pniu mozgowym znajdujg si¢ osrodki dla odbioru wrazen wzroko-
wych, sluchowych, dotykowych i bbélowych, Wszystkie te osrodki, z wyj*tkiem bdlo-
wego, przesylajg pobudzenia bezposrednio do osrodkdw korowych wzroku, sluchu
i ezueia. Pobudzenia te jednak nie konezg si¢ w korze mozgowej. Kazde pobudzenie
ulega przerébce w korze i wywoluje ,,echo” w wyzszym ipniu mbézgowym, gdzie wszy-
stkie informaeje czuciowo-zmyslowe s? zbierane i Igczonc z podobnymi informaejami
z drugiej polkuli. Tu, przypuszcza Penfield, znajduje sic najwyzszy osrodek ru-
chowy; w tym miejscu s zbierane réznego rodzaju informaeje, konieczne dla wykona-
nia prawidlowej czynnosci. Zrddlo pobudzen ruchowych w wyzszym pniu mézgowym
ma zajmowac stanowisko nadrz¢dne wobec ruchowych osrodkdéw korowych.

W dalszych swych rozwazaniach Penfield zastanawial si¢ nad siedliskiem
Swiadomosci. Herbert Spencer okreslil siedlisko éwiadomosci jako ,.osrodek,
do ktérego posrednio lub bezposrednio sg dostarezane wrazenia najbardziej r6znego po-
chodzenia". Penfield uzupelnia to okreslenie dodaj*c, ze siedliskiem swiadomoéci
jest wyzszy pien mbézgowy. Przypuszczenie to Penfield uzupelnia; w warunkach
prawidlowych mechanizm, umiejscowiony w wyzszym pniu mdzgowym, nie pracuje sa-
modzielnie; zdolny jest on do pracy tylko w I*cznoSci z tymi odeinkami kory, ktore
sN potrzebne w danym momencie. Jestesmy ustawicznie ,réznie swiadomi“ (H ugh-
lings Jackson), kazdy z osrodkdw korowych moze nadaé rozny charakter czyn-
nosci intelektualnej; dzialanie tego osrodka rozciqga si¢ tylko na ten czas, w ktorym
jest on czynny. Siedliskiem swiadomosci wicc jest wyzszy pien modzgowy i te czgsci
kory mozgowej, ktbre si w danej chwili czynne.

W swym nastgcpnym odczycie (,,podzial Kkliniczny padacz'ki“) Penfield oparl:
si¢c czgsciowo na wyzej wymienionych przypuszczeniach. Wyzszy poziom integraeji neu-
ronalnej wg Penfielda znajduje sic w ktdrejs czgsci wyzszego pnia mdzgowego. Za-
kidcenie czynnosci tego odeinka ukladu nerwowego przez wyladowanie padaczkowe
wywoluje ,,labsence” malego napadu. Uszkodzenie tej okolicy wywola rdwniez utratg
przytomnosci. Mozna wicc powiedziec, ze utrata przytomnosci jest objawem porazennym
z wngtrza wyzszego pnia moézgowego. Chory jednak moze byc nieprzytomny, a cho-
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dzic tu i tam w sposdb automatyczny. Rodzi si¢ zatem przypuszczenie, ze we wngtrzu
wyzszego pnia mozgowego zespdl, zarz~dzajgcy mechanizmami czuciowo-ruchowymi jest
w pewnej micrze oddzielony od zespolu, od ktérego zalez® czynnosci intelektualne.
Nizej podajemy podzdal napaddéw padaczkowych z ,poziomu wyzszego" (wyzszy pied
mozgowy) wg Penfielda. Wyladowanie padaczkowe moze dotyczyc wylacznie ze-
spolu (H), zarzgdzajgcego czynnosciami intelektualnymi. Wyladowanie moze réwniez
rozci*gngc si¢ na fcalosc zespolu ,,poziomu wyzszego", ktdry zawiera oprécz wspomnia-
nych, takze osrodki czuciowe i ruchowe (H).

Napady z ,poziomu wyzszego"

Napad krotki — petit mal = utrata przytomnosci.
,» dluzszy — automatyzm bez aury.
» krotki — petit mal = utrata przytomnosci i upadek, albo utrata przy-
tomnosci i ruchy symetryczne.
,» dluzszy — grand mal — utrata przytomnosci i drgawki symetryczne.
¢

Na tym koAczymy omowienie tematdw programowych. Opr6cz nicb okolo 250 re-
feratbw na tematy luzne wygloszono na posiedzeniach popoludniowych, ktére odbywaly
sic w kilku sekcjach jednoczesnie. Wszystkich tych tematéw nie sposdb omowié nawet
pbkrétce*). W niektérych z tych ireferatbw omoOwiono spostrzezenia zupelnie nowe
i bardzo ciekawe. Tak np. Lisa W elander ze Sztokholmu podala nowy typ my-
opatii, ktéry nazwala myopathia distalis farda hereditaria. Choroba ta jest pierwot-
nym cierpieniem migsni , zaczyna si¢ zazwyczaj micdzy 40 a 50 r. z. stopniowo roz-
wijajgcym si¢  oslabieniem i zanikiem najpierw micsni rgk, pbzniej i stop. Najsilniej
bywaj® dotknicte prostowniki palcéw. Przebieg choroby jest bardzo powolny.
B. D attner z Nowego Yorku podal twyniki leczenia pcnicylina w 301 przypadkach
roznych postaci kily ukladu nerwowego. Dawka wahala si¢ od 2 do 20 mil. jednostek.
Zaledwie w 34 przypadkach nie otrzymano poprawy; dotyczylo to tych przypadikdw.
w leczeniu ktérych uzyto malych dawek penicyliny. We wszystkich przypadkach ba*
dano bardzo starannie plyn mézgowo-rdzeniowy; ocen¢ wyniku leczenia autor uzalez-
nia od cofania si¢ zmian w Jalynie m.-rdz. Podobnie dodatni wplyw leczenia penicy-
ling podali G.-D. Gammon i J-H. Stokes z Filadelfii z Pensylwanii, ale pod-
kreSlaj$, ze u niektdrych chorych nast¢cpowalo pogorszenie nawet mimo poprawy plyny
m.-rdz. Spostrzezenie autorbw amerykanskich potwierdzil C hatagnon 2z Paryza

Pierwszego dnia Kongresu na posiedzeniu popoludniowym w jednej setkcji prze-
wodniczyl E. Herman. Odczyt na temat nowego objawu oponowego, ,,0bjawu kar-
kowo-pa'luchowego”, wygloszony na tym posiedzeniu przez E. Herm ana wywolal ozy-

*) Zainteresowanych odsylamy do pamigtnika Kongresu, ktory ukazal sic w dwdch
tomach; pierwszy zawiera referaty programowe, drugi referaty luzne (IVe Congres
Neurologique Internat.; Paris, 5—10 septembre 1949: vol. |, Rapports, str. 152 oraz
vol. Il. Communications, str. 160. Masson, Paris, 1949).
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wion” dyskusj¢, w ktorej wzigli udzial neurolodzy francuscy i amerykanscy, micdzy
innymi Bourguignon z Paryza. znany jako badacz chronaksji. Wszyscy pod-
kreslili wazne znaczenie objawu*).

6 IX WI. Jakim owicz wyglosil odczyt przygotowany wsp6lnie z Z. M a-
jewskg, Fr. Banachowskg i S. Soltolowskim na temat zapalenia wielo-
korzonkowo-nerwowego typu Gui'llaina-Barrégo, na podstawie przypadkow
wlasnych. W ozywionej dyskusji, ktdra si¢ wvwi~zala po referacie, bral udzial réwniez
i Barré, jeden z odkrywcdw zespolu.

8 IX E. Herman demonstrowal krotki film, wykonany przez ,Film Polski*;
na filmie tym pokazane zostaly nowe objawy i odruchy, zaobserwowane przez autora.
9 XI E. Herm an wyglosil drugi odczyt, w ktérym omdwil rzadkie i nieopisane objawy
myastenii, zwlaszcza tzw. odruchy Sciggnowe myasteniczne przestankowe. Inné zgloszone
z Polski odczyty nie zostaly wygloszone z powodu nieobecnosci prelegentdéw, zostaly
jednak ogloszone w sprawozdaniu Kongresu**). Prof. A. O palski, przewidziany na
jednego z wiceprezesdw Kongresu, nie mégl byc na nim obecny z powodu choroby.

¢

Osi~gniccia neurologii podczas ubieglego stulecia byly przedmiotem ciekawej wy-
stawy, ktéra byla otwarta przez czas trwania Zjazdu. Na fwystawie ogl*dac bylo mozna
portrety 112 najwybitniejszych neurologdw XIX wieku, a obok kazdego portretu wy-
lozone bylo dzielo, ktore uwiecznilo nazwisko badacza. Tylko dwie podobizny byly
uczonych polskich: Babinskiego i Fiataua Przy pracy Babinskiego
0 objawie paluchowym (1896) byla wzmianka podkreslaj*ca, ze ta epokowa praca sklada
sic jedynie z dwudziestu kilku wierszy. Flatau upamictnil si¢ odkryciem obwodo-
wego ulozenia szlakbw dlugich rdzenia (1897).

E. Herman i WI. Jakimowicz

) R. Wartenb erg z San Francisco, znany badacz odruchdéw, na marginesie
tego odczytu wyglosil okolicznosciowe przemoOwienie i zwrdécil si¢c do audytorium, aby
okiaskami wyrazono sympati¢ nauce polskiej i narodowi polskiemu. Przemdwienie W ar-
tenberga mialo treéc nastgpujgc”: ,,Poniewaz nie wyczerpalem swoich 10 minut,
niech mi bcdzie wolno jeszcze cos powiedzieé. Jestesmy wszyscy radzi powitaé tu wy-
bitnego neurologa dra Hermana z Eodzi. Neurologia micdzynarodowa wiele zawdzig-
cza uczonym polskim. Wystarczy tu wspomniec nazwiska Brudzinskiego, Higiera, Fla-
taua; ich wielkie dzielo tzyc bfdzie wiecznie. W cigzkich godzinach historii swego kraju
dzielni patrioci polscy apiewali .Jeszcze Polska nie zginela, poki my zyjemy" i mieli
stusznoéé: tak jak praca neurologdw polskich, tak i Nardod Polski bg¢dzie zyé wiecznie 1"

”)A. Opalski: O postaciach zapalenia mbézgu w przebiegu kily. I. Hausm a-
nowa: Uszkodzenia obwodowe w stwardnieniu rozsianym. H. Kistelska: O nowej
postaci migreny s'kojarzonej; migrena rodzinna porazenna. J. Hurynowicz: Bada-
nie chronaksji nerwdw naczynioruchowych i ich naczynia w zmgczeniu pzychofiz cznym.
J. Hurynowicz i Z Kowalewski: Badania i rozwazania nad zagadnieniera
znuzenia.
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Kubin L. O receptorach czucia protopatycznego. (Newropat. i PSych. 43, 3, 64—
65, 1949}

mAutor, wspblpracownik Mosk. Instytutu Stomatologicznego, omawia teori¢ recepcji
Byfcowa, ktéra podwaza uznawang.przez szereg autoréw ,jklasyczng“ teori¢. Z punktu
widzenia panujgcych poglgdéw trudno jest mp. objasnic niestosunek micdzy iloscig re-
ceptordw skoéry, ktérych odmian jest bardzo duzo, a 4 postaciami czucia skérncgo. Po-
wstaje wicc zagadnienie znaczenia ,,zb¢duych® receptcréw i zwigzku ich budowy z czvn-
noscig. Przyjmuje si¢, ze wolne zakonczenia nerwdw sg receptorami czucia bélu, czego
dowodem jest czucie Togbwki, ktdra w srodkowej swojej cz¢sci ma tylko ten rodzaj
zakonczen nerwowych i tylko punkty bélowe. W Klinice spostrzegamy jednak, np.
w jamistoéci opuszki, ze ta czgéc rogdwki moze miec wylgcznie czucie dotyku, a wigc
bodzce dotykowe dzialajg i na wolne zakonczenie nerwowe.

Ciekawe sg spostrzezenia nad czuciem zg¢ba, kitéry nie ma innego unerwienia procz.
wspomnianych powyzej wolnych zakonczen. Stomatolodzy przypisujg na og6l z¢hom
tylko czucie bélu, jednak mamy tu do Czynienia i z czuciem dotyku, zimna, ciepla,
a wigc wszystkie rodzaje czucia skdémego.

Progowa podnieta wywoluje w zg¢bie tylko uczucie dotyku, nowokanizacja lub za-
palny proces w odpowiedniej galgzce n. tréjdzielnego oslabiajg lub zupelnie znoszg czu-
cie bblu, a kazda podnieta wywoluje wftedy uczucie dotyku. Tzw. uczucie ..dierpnigcia
zchOw" jest tez parestezjg, zwigzang z czuciem dotyku. Jezeli chodzi o czucie ciepla
i zimna, to szereg autor6w uwaza, ze nie nalezy wyodr¢bniac oddzielnych receptoréw
dla nich. Majg to byé te same receptory, a roznraite odczucie temperatury |zalezy od
reakcji naczyniowej. Autor na podstawie wlasnych doswiadczen, przeprowadzonych na
zg¢bach, potwierdza ten poglgd. Czucie z¢howe cechuje si¢ bardzo ograniczong zdolnoscig
do rdznicowania natgzenia bodzcéw oraz znaczng przetrwaloscig. Chorzy z wielkg trud-
noscig i czgsto blgdnie lokalizujg b6l zcha. Te wszystkie wlasoiwosci sg chardkterystyczne
dla czucia protopatycznego, a poniew’az w zcbie znajdujg si¢ jedynie wolne zalkonczenia
nerwbw, te wicc muszg byc receptorami czucia protopatycznego.

I. Hausmanowa.

Freobrazenska N. S. Zagadnienia budowy kory mozgowej w swietle nauki
Pawloxva. (Wopr. newrochir. 13, 5, 20—27, 1949).

Pawlow przywigzywal ogromne znaczenie do sprawy poznania lokalizacji ko*
rowej oraz powigzania tej dziedziny wiedzy z naukg o odruchacb warunkowych. W Mo-
skiewskim Instytucie Mézgu uczniowie Pawlowa od 20 lat prowadzg badania nad
cytoarchitektonikg mozgu.

Filituonow opracowal nowy podzial kory mbzgowej. Dzieli on allocortex na
paleocortex, archicortex i tzw. kor¢ przejsciowg. Szczeg6lnie dokladnie opracowal on
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zagadnienie postaci przéjsciowych miicdzy ,star<j" a ,,nowa“ kora. Zalicza on np. czgsc
wyspy do kory nowej, czgsc do przejsciowej, micdzy starg kora a nowg. Pola okolicy
zawojow krawcgznych (gyri lymbici) sg wlasnie czgéci® postaci przejsciowej micdzy starg
korg a nowa.

Radzieccy autorzy, zachowuj™c liczbowe oznaczenia starych autorbw, wprowadzili
dodatkowy uzupelniaj*cy podziai pél. Tak np. okolica ciemnieniowo-skroniowo-potyliczna,
bardzo zlozona pod wzglgdem czynnosciowym, traktowana jako jednolite péle przez
Brodmanna, podzielona jest na 5 p6l. Pble 47 podzielone jest takze na 5 pdl,
45 na 2. Radziecka szkola uwaza, ze ostrosc granilc micdzy polami cytoarchitektonicznymi
zmienia si¢ w procesie rozwoju ikory i jest odmienna w miejscach o rdznym pochodzeniu
rozwojowym. Uczeni radzieccy laczg poszczegblne pdéla w uklady w zaleznosci od ich
czynnosci. W podziale tym szczegdlnie pomocne sg badania nad odrgbnosci® ukladu neu-
rondbw w rbéznych polach i warstwach kory. Ostatnie badania Sarkisow a odnoszg
si¢ do potgqczen neurytowodendrytowych, ktére ten badacz uwaza za czynniki odgry-
wajacc najwaznicjsza rol¢ w przekazywaniu jpobudzenia.

Badania bioelektryczne pracownikéw Instytutu potwierdzaj® czynnosciow” zalez-
nosc poszczegblnych pél. Tak np. bodzce wzrokowe zmieniaj® charakter krzywych
elektrycznych nie tylko z okolic wzrokowych, ale i innych, np. sluchowych.

I. Hausmanowa.

Nielsen J. M.: |Ideatoryjny plan dzialania. (J. of Nerv. a. Ment. Dis., 5, 561
1948).

U zrddel czynnosci planowej spoczywa tzw. ideatoryjny plan dzialania, sprawujgcy
rowniez nadzor nad rachami zautomatyzowanymi. Autor wylicza poza tym inné odmia-
ny ruchu (czynnosci impulsywne, odruchy), unika pojcc ,,dowolny* i ,,mimowolny* ze
wzglecdu na mglistosé okreslenia woli.

Pola 4, 4s, 6 oraz srodki podkorowe zawieraj® wzorce ruchdéw automatycznych.
Podstaw¢ dla czynnosci planowej stwarza osrodek schematu ciala, zajmuje on przedni®
cz¢Sc pola 19 (okolica ciemieniowo-potyliczna, czyli obszar kojarzeniowy tylny Flechsiga)
p6lkuli nadrz¢dnej i pokrywa si¢ wlaénie z ideatoryjnym planowaniem ruchu. Z rozpow-
szechnionym twierdzeniem o siedzibie planowania w zakr¢cie nadbrzeznym  koliduja
przypadki obustronnego uszkodzenia tego zakrgtu bez trwalej apraksji.

Wygasanie czynnosj*aMtomatycznych towarzyszy m. in. zesjiolowi parkinsonow-
skiemu, planowanych zaCjjapraksji ideokinetycznej. T¢ ostatnig wywolac moze glghokie
uszkodzenie zakrctéw, pod ktdrymi biegng drogi I“cz”ce obszar Flechsiga z osrodkami
wykonawczymi w zakrgcie Srodkowym przednim. Apraksja cofa si¢, gdy czynnosc uszko-
dzon$ przejmie polkula przeciwlegla; fgcznoSc jej z oérodkami ruchowymi pdlkuli chorej
odbywa si¢ zapewne poprzez spoidlo wielkie.

Autor sqdzi, ze wszystkie fakty, niezbc¢dne dla wyjasnienia fizjologii ruchéw pla-
mowanych, zastaly juz poznane i stara si¢ je powigzaé w analityczno-syntetycznym ujgciu.

M. Szapiro

2. SEM1OLOG1A

W artenberg R.: Objaw rogdwkowo-zuchwowy. (Arch. of Neur. a Fsych. 59,
6, 734-753, 1948).

W r. 1893 londynski okulista R. Marcus Gunn na posiedzeniu Towa-
»zystwa Oftalmologicznego przedstawil chorego z wrodzonym opadnicciem lewej powieki
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Ruchom zuchwy ku przeciwnej stronie towarzyszylo uniesienie porazonej powieki, ktbre
utrzymywato si¢ w skrajnie bocznym pofozcniu. Ruchy dowolne lewej powieki byly
zupelnie zndesione. Uniesienie jej ku. gdrze byio mozliwe tylko w opisanym zespole
ruchowym. Wyloniona na posiedzeniu komisja, przeznaczona do skontrolowania
spostrzezenia M. Gunna, wyrazila opini¢, ze objaw ten zalezy od wadliwego uner-
wienia migsnia dzwigacza powieki gbémej przez gal“zkg, przechodzgcg z pnia nerwu
tréjdzielnego. Objaw Marcus Gunna, znany w pismiennictwie jako objaw zuchwowo-
powiekowy, moze wystcpowac przy opadnicciu powiek, niedowladzie innych migéni
gaiki ocznej lub innych ocznych wadach rozwojowych. Moze wystgpowaé rodziinnie lub
dziedzicznie, moze byé wrodzony lub nabyty, np. po wstrzgsie moézgu. Z ruchdw, ktore
wywoluj® wspbdlruch ze strony powieki, moga byé, otwarcie ust lub ruch zuchwy ku
stronie przeciwnej od porazonej powieki, zacisnigcie z¢hdw, gwizdanie, nadymanie po-
liczkéw, lykanie, spiewanie, wdech, wysuniccie jczyka, zamykanie drugiego oka, wreszcie
skr¢t glowy ku stronie porazonej powieki. Objaw moze wystgpowaé roéwniez przy
elektrycznym draznieniu kory. Odwrotny zesp6l jest znany w pismiennictwie jako zespdl
Marin Amat’a, chociaz wczeéniej zostal opisany przez M il'lera, Konnberga
i ponownie przez Higiera. Przy draznieniu rogébwki, tak jak przy wywolywaniu
odruchu rogbwkowego, wystcpuje nagly szybki ruch zuchwy ku stronie przeciwne;.
Objaw udaje si¢ latwiej wywolaé, jeili uzyjemy do wywolania go paleczki szklanej, tak
abyémy mogli dzialaé z pewna sita. Koniecznie jest przy tym mocne zamkniccie oka.
Sam ucisk na galk¢ oczng nie wystarcza do wywolania efektu ruchowego ze strony
zuchwy. Ruch szczgki, jeéli wystcpuje, odbywa si¢ tylko w plaszczyfnie poziomej,
gléwnie w bok, czasami wystcpuje jednoczesnie bardzo nieznaczne wysunigcie szczgki ku
przodowi. Wyczerpuje si¢ szybko, ale po chwili pojawia si¢ ponownie. Jest niestaly,
czasami nie wystcpuje, tam gdzie si¢ go najbardziej spodziewamy. Zrcszta zalezy od
szeregu czynnikbw ubocznych, np. napigcie w migéniach jest duz® przeszkod”. Dla wy-
wolania objawu konieczne jest zwolnienie migsni powieki i szcz¢k. Zuchwa powinna
zwisaé zupelnie luzno, co jest bardzo trudne do wykonania. Przy jednoczesnym zamy-
kaniu 6bydwu powiek, objaw ten nie wystcpuje; jeéli pojawia si¢ przy rdéwnoczesnym
draznieniu obydwu rogéwek, to wyst¢puje znacznie wysunigcie szczgk ku przodowi.
Objawu tego nie spotykano u osobnikdw zdrowych, poza nielicznymi wyjgtkami oraz
u dzieci. Nie jest wzmozony u chorych neuropatycznych, ktérzy wykazuj® wzmozenie
glcbokich odruchéw micéniowych. Nigdy go nie znaleziono u osobnikéw z uszkodzeniami
*0Srodkdw i drég pozapiramidowych. Czgsciej wystcpuje jedno — niz  obustronnie.
W przypadkach uszkodzen korowych lub torebkowych, prowadzgcych do porazenia
polowiczego ruch szcz¢k™ ma miejsce ku stronie przeciwnej, nieporazonej. Nie udaje si¢
go wywolac w przypadkach dlugotrwalych lub powoli post¢pujgcych porazen polowiczych.
Najlatwiej mozna go wywolaé w ciagu kilku picrwszych tygodni po udarze mézgowym,
a w przypadkach wczesnych moze byé objawem, wskazujgcym na siedzib¢ ogniska. Nie
spostrzegano go po napadzie padaczkowym. W stwardnieniu bocznym  zanikowym
wystcpuje rzadko. Jego obecnosé wskazuje ze zwyrodnienie drég piramidowych doszlo
-do pnia mdzgowego i uszkodzilo szlak korowo-mostowy nerwu trojdzielnego. Za istotg
objawu autor uwaza zaburzenie o typie wspOlruchu micdzy migéniem okr¢cznym oka
a migéniem skrzydlowym zewngtrznym. Przypuszcza, ze nie chodzi tu o wytworzenie
nowego mechanizmu, przeciwnie nawrét do starszych filogenetycznie, niegdys celowych
mechanizméw. Jest to wigc swego rodzaju objaw wyzwolenia si¢ spowodowany przez
wrodzone lub nabyte uszkodzenie osrodkéw lub szlakbéw piramidowych.

St. Wlodarczyk
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Helpern.: Przyczynek do obserwacji klinicznych zaburzen réwnowagi pocho-
dzgcych z platu czolowego. (Rev. Neur. 80, 1, 17—25, 194.8).

Dokladny rozbior objawdw, wystcpuj*cych niekiedy przy uszkodzeniu lub draz-
nieniu plata czolowego pozwolil podzielic je na dwie grupy:

1. Zespbl objawdw zwrotnych,

2. tzw. zespdl toniczny.

Do pierwszej grupy objawdw zaliczamy: zwroty glowy i galek ocznych, zaburzenia
rbwnowagi W pozycji stojccej oraz niemoznosc utrzymania prostego kierunku podczas
chodzenia z zamknigtymi oczami. Objawy te wystcpuj™ przy uszkodzeniu lub podraznieniu
p6l Brodmanna 6 oraz 8 (area agranularis frontalis i area frontalis intermedia). Przy
draznieniu elektrycznym tych pél nastgpuje zwrot glowy, galek ocznych i skrgt tulowia ku
stronie przeciwnej z nastgpczymi toniczno-klonicznymi skurczami przeciwleglych polu
draznionemu konczyn. Przy uszkodzeniu tych okolic kory zwykle zwroty glowy, tulowia
i galek ocznych sg w kierunku istniej*cego ogniska. Obserwacje kliniczne pacjentbw,
u ktérych nast*pilo uszkodzenie wyzej wspomnianych okolic kory, nie wykazuj? tak
scislej regularnosci objawodw, jaka obserwujemy przy badaniiach doswiadczalnych. Czgsto
dajg si¢ stwierdzic tylko zwroty galek ocznych i glowy, w innych przypadkach najwy-
bitniej zaznaczone  zwroty tulowia i skurcze konczyn lub padanie przy probie Romberga,
ze zbaczaniem podczas chodzenia. Obserwowano réwniez przypadki, w ktérych po
wyst¢pieniu odwiedzenia ramienia i wyprostowania przedramienia po stronie przeciwnej
uszkodzeniu, wvstgpilo zgiccie w stawie lokciowym po stronie uszkodzenia kory. Przy
uszkodzeniu p6l Brodmanna 6 i 8 zaobserwowano réwniez oczoplgs wylgcznie poziomy.
Czcste S5 rbwniez objawy padania ku stronie przeciwnej uszkodzeniu lub obracanie si¢
dokola wlasnej osi, rdwniez w kierunku przeciwnym w stosunku do ogniska czolowego.
Przy chodzeniu z zamknictymi oczami chory zbacza ku stronie przeciwnej ogniska.

Wszystkie wyzej wymienione objawy majg jedn$ wspdlng cechg, sa to zaburzenia
w wykonaniu ruchéw kierunkowych ciala, ktérych cel wyznaczony jest w warunkach
tizjologicznych przez bodzce dowolne psychiczne, a od p6l zwrotnych korowych uza-
lezniona jest koordynacja ruchéw glowy, galek ocznych, tulowia i konczyn. Zbaczania
podczas chodzenia przy zaburzeniach czolowych s? wynikiem sklonnosci do obrotéw
dookola wlasnej osi w kierunku przeciwleglym ognisku — zatem przy posuwaniu si¢ ku
przodowi chory zbacza w kierunku przeciwnym od ogniska w placie czolowym, przy
posuwaniu si¢ ku tylowi w kierunku ogniska. Przy zaburzeniach chodu pochodzenia
mozdzkowego, zarbwno przy posuwaniu si¢ ku przodowi jak i ku tylowi, chory zbacza
w jednym Kierunku, poniewaz zbaczanie to jest wynikiem istnienia nieréwnego napiccia
mi¢Sniowego, nie zas zaburzen koordynacji ruchéw. Do zespolu tzw. zaburzen tonicznych
zalicza autor: zmiany ustawienia glowy, utrzymywanie rcki, przeciwleglej ognisku,
w pozycji wyprostnej i nieznacznym odwiedzeniu, zaburzenia zdolnoéci oceny ciczaru
przy jednoczesnym braku zaburzen czucia glghokiego, czasami zaburzenia ataktyczne przy
probie palec — nos. Obserwowano réwniez zaburzenia kierunkowe w odbieraniu wrazen
wzrokowych. G oldstein zauwazyl boczne lokalizowanie zrédla wrazen sluchowych
ku stronie przeciwnej ognisku.  Ostatnio wymienione objawy dowodzg, ze w placie
czolowym znajduj™ si¢ nietylko osrodki ruchdw kierunkowych, lecz rdéwniez oSrodki
wrazen zmyslowych. Umiejscowienie oErodkéw dla zespoléw tonicznych nie jest
jeszcze ustalone. S? przypuszczenia, ze osrodki te znajdujg sic w polu czolowo-bieguno-
wym (area frontopolaris) oraz w polu oczodolowym (area orbitalis) skgd wg Brodmanna
bierze poczatek szlak czolowo-mbézdzkowy.

H. Traczyriska
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3. CHOROBY MOzZGU

Neuweiler W.: Powiklania ze strony osrodkowego ukladu nerwowego przy
rzucawce porodowej. (Schw. Med. Wschr. 1, 3—7, 1949.).

Zaburzenia osrodkowego uktadu nerwowego nalezg do klasycznego obrazu
rzucawki porodowej i tylko w wyjgtkowych wypadkach mog” nie wystgcpowaé. Zmiany
anatomopatologiczne, obserwowane w osrodkowym ukladzie nerwowym, sa nastgpuj”ce:
przekrwienie, niedokrwienie lub obrz¢gk mozgu, czg¢sto drobne krwotoki w mézgu i opo-
nach, czasem masywne krwotoki pojedyncze, lub mnogie, dotycz"ce torebki wewngtrznej,
mostu oraz opuszki. Mikroskopowo spotyka si¢ zakrzepy, krwotoki, b”dz martwice,
analogiczne do zmian, spotykanych w innych narz"dach w rzucawce porodowej, dookola
naczyn rozjasnienia (rozszerzenie przestrzeni chlonnych), zmiany zwyrodnieniowe ko-
morek zwojowych, stiuszczenie srodblonka w naczyniach krwionosnych (objaw staly
i bardzo charakterystyczny), odkladanie wapnia w blonie srodkowej naczyn kuli bladej
i jgdra zcbatego oraz drobne krwotoczki w przydance. Opr6cz zmian organicznych spo-
tyka si¢ szczegblnie zaburzenia w czynnosci osrodkowego ukladu nerwowego, jak 1)
dysrytmia na elektroencefalogramie, ktbra jest tak dalece charakterystyczna, iz zdaniem
autora mozna powiedziec, ze rzucawka wystcpuje tylko w przypadka'ch, w ktérych przed
tym dysrytmia zostala stwierdzona, 2) na dnie oczu fundus hypertonicus, 3) nadpobudli-
wosc na pr*d galwaniczny, 4) nadpobudliwosc na bodzce zmyslowe, szczegdlnie wzro-
kowe i sluchowe. Objawy kliniczne dzieli autor na dwic grupy. Pierwsza grup¢ stanowm
bardzo charakterystyczne dla rzucawki, niestale i przejsciowe objawy, ktérych podlozem

przejsciowe stany kurczowe naczyn krwionosnych. Druga grupa obejmuje wyraznie
ogniskowe objawy, ktorych przyczyng sg krwotoki, bgdz martwice i ktore w 75% s$
przyczyng zejscia smiertelnego. Wérdd objawdw klinicznych obserwuje si¢ porazenia
polowicze, zaburzenia mowy, sluchu, objawy poprzecznego uszkodzenia rdzenia, pora-
zenia gaikoruchowe, niedowidzenia polowicze, porazenia nerwu twarzowego jedno lub
obustronne, slepotc, wystcpuj*ca stosunkowo rzadziej niz rzucawkowe zapalenie siat-
kdwki oraz zaburzenia psychiczne, jak niepokdj, drazliwosé, spowolnienie psychoru-
chowe, czasem stany zamroczeniowo-majaczeniowe z konfabulacjami (cerebropathia
toxica gravidarum). Podlozem tych zmian jest zatrzymanie chlorkdw i wody w tkankach
oraz stany kurczowe naczyn, co z kolei znajduje wytlumaczenie w zaburzeniach prze-
miany mineralnej (podwyzszenie poziomu potasu i fosforu we krwi, a obnizenie poziomu
wapnia i magnezu), w zmniejszeniu ilosci albumin na korzysc globulin, szczeg6lnie
globulin alfa (hypertensynogen) oraz w zaburzeniach czynnosci gruczoléw dokrewnych
(nadczynnosc tarczycy, przysadki i czgéci rdzennej nadnercza, a obnizenie czynnosci
przytarczyczek i czgsci korowej nadnercza). Hypertensynogen, przeksztalcony przy po-
mocy reniny w hypertensyng, jest czynnikiem naczynioskurczowym. Autor przypuszcza
ze w przypadkach rzucawki krew zawiera zwickszon? ilosc hypertensynogenu, oraz ze
miejscem jego powstania moze byé réwniez lozysko. Przypuszcza on tez mozliwoSé
powstania ciala pokrewnego do hypertensynogenu, ktére pod wplywem reniny przc-
ksztalciloby si¢c w cialo dzialaj*ce naczynioskurczowo. Autorzy amerykapscy uwazajg,
ze w przypadkach rzucawki moze byc uszkodzony ferment rozkladaj*cy hypertensync,
czyli hypertensynaza.

M. Filipowicz
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4. CHOROBY NACZYNIOWE

Scheinker M. Pourazowe zakrzepy naczyniowe. ¢(Arch. of Neurol. Psych. 61,
3, 248—274, 1949).

Autor probuje w ,,dynamiczny“ sposdb tlumaczyc uszkodzenia powstale w tkance
mdzgowej po urazach czaszlki.

Najczgsciej wystcpuje zespdl, ktdry autor okresla jako osrodkowe poraienle na-
czyn. Polega ono, wedlug autora, na olbrzymim roeszerzeniu matych zyl i naczyn wlo-
sOwatych, potgczonym ze zwolnieniem prgdu krwi i rozpadem czerwonych cialek. Za-
krzepy naczyniowe sg wlasciwie tym samytn stanem chorobowym, tylko jeszcze dalej
posunigtym. Duze rozszerzenie naczyn, z czgsciowym zatrzymaniem prgdu krwi wy-
starczy do wytworzenia warunkéw dogodnych do powstania zakrzepu. Wyzej wymienlone
czynniki prowadzg tez do wstecznych zmian w srédblonkach naczyn, wzmagajgc jeszcze
bardziej moz'liwosci powstawania zakrzepdw. Zwolnienie prgdu krwi prowadzi poza tym
do miejscowego zbierania si¢ dwutlenku wcgla, ktbéry jest wyjgtkowo silnie dzialajgcym
érodkiem irozszerzajgcym naczynia krwionosne. Sciany naczyn wlosowatych stajg si¢
wskutek tego przepuszczalne dla osocza i czerwonych cialek krwi, ktére to skladniki,
uciskajgc od zewngtrz na naczynia, pogarszajg jeszcze bardziej juz i tak zle warunki
utlenienia. W ten sposéb dochodzi do zakrzepbw z jednej strony, z drugiej do miej-

scowego niedokrwienia pewnych odcinkbw mozgu.
Af. Lesniewska.

Uzerecki N. Zmiany psychiczne w nadcisnieniu i podcisnieniu tctniczym. (Newr.
i psych. 18, 5, 64—67, 1949).

Autor analizuje nadcisnienie z punktu widzenia kliniki psychiatrycznej. Grupuje
on objawy spotykane w nadcisnieniu w nastgpujacc zespoly psychiatryczne :

A. Funkcjonalne: 1. asteniczno-adynamiczne, 2. Ickowo-depresyjne.

B. Pogranicze zaburzen funkcjonalnych i organicznycb: 3. zmiany charakterolo-
giczne, 4. paranoidalne, 5. psychotyczne stany z zaburzeniami swiadomosci, 6. pseudo-
dementywne.

C. 7. napadowe (przedporazne, porazne, ogniskowe), 8. epileptoidaine, 9. rze-
komoguzowe, 10. rzekomoparalityczne (zblizone do paralysis progressif).

Autor podkresla, ze w klinice psychiatrycznej i neurologicznej zbyt malo uwagi po-
Swicca si¢ nadcisnieniu i dlatego czg¢sto rozpoznaje si¢ nerwice i psychopati¢ tam, gdzie
dokladniejsze badanie wykrywa nadcisnienie (zwlaszcza dotyczy to wczesnych, slabiegj
wyrazonych okresdéw choroby).

Jezeli chodzi o podcisnienic, to w klinice autora Kondratska i Lukina
opisaly zespoly asteniczno-depresyjne i Igckowo depresyjne, a takze stany schizofreno-
podobne, ustcpujgce pod wplywem leczenia podcisnienia. N ew zorow a opisala poza
tym zespolem hipochondryczne stany utraty przytomnosci (od krétkotrwalych zamro-
czen do stanbw najciczszych), halucynacje, stany paranoidalne.

I. Hausmanowa.

5. UKLAD WEGETATYWNY

Szpak W. M.: O pewnym objawie roslinnym przy zarostowym zapaleniu blony
ivewnctrznej tctnic. (Newropat. i Psych. 18, 4, 28—29, 1949).

Badajgc odczyny wegetatywne u chorych ma zarostowe zapalenie naczyn konczyn
dolnych autor zwrécil uwag¢ na to, ze chorzy ci szybciej przestajg odczuwac bodzce
hélowe; ten objaw przyspieszonego przystosowania sic do b6lu wskazuje na wzmozone



438 Przeglad pismiennictwa

napiccie ukladu wspélczulnego. Badanie jest oparte na probie N oiki i polega na bo-
lowym podraznieniu powierzchni skéry przy pomocy algezymetru i okreslaniu czasu,
w przeciygu ktorego chory odczuwa bol. Specjalny aparat umozliwia regulowanie sily
uklucia, ale mozna rbwniez wykonac préb¢ z grubsza iprzy pomocy zwyklej szpilki,
okreslajyc czas przystosowania za pomocy sekundomierza. Badajyc przystosowanie do
bélu w rbéznych czgsciach ciala, autor stwierdzil przyspieszone przystosowanie na
dolnych konczynach u chorych, ktdrzy cierpieli na zarostowe zapalenie blony wewnctrz-
nej tctnic stop. Zwlaszcza przy jednostronnych objawach moze préba N oiki wykazac
np. na zdrowej stronie ,3 minuty, na chorej zas 1 minut¢ odczuwania bélu. Przy ci¢z-
szych postaciach z zaburzeniami w kryzeniu i objawami zgorzeli autor znalazl zmiany
w prébie N oiki w znacznej odleglosci np. w konczynach gbébmych, na czole i in.
Chirurgiczne zabiegi na ukladzie wspolczulnym, bldkada nowokainowa, leczenie wita-
rniny B usuwajy objawy przyspieszenia i nierdbwnoaci w przystosowaniu do b6lu. Oma-
wiany objaw stwierdzil autor réwniez przy akroparestezji, chorobie Raynauda i chro-
maniu przestarikowym. Préba, zdaniem autora, ma znaczenie dla wyjasnienia roli ukladu
wspdlczulnego w patogenezie samoistnej zgorzeli, dla wczesnego rozpoznania zarostowego
zapalenia naczyn oraz okreslenia skutecznosci réznych metod leczniczych.

M. Strumicn.

Szyndelman R. ].:Przyczynek do zagadnienia patogenezy zmian w osrodko-
wym ukladzie nerwowym przy wylqczeniu szyjnego odcinka pnia wsp6lczulnego. (Wopr.
Neurochir. 13, 13 48—52, 1949).

Autor poddawal psy przewleklemu zatruciu malymi dawkami adrenaliny, od 0.05—
0.5 mgr na 1 kg wagi psa. Po 2—3 miesiycach przeprowadzono badanie histologiczne
mozgbw, ktore wykazywaly najwicksze zmiany w korze mbzgowej i w mozdzku.
Autor stwierdzil 4 typy zmian w komdrkach zwojowych: obrzgk, stwardnienie, wytwo-
tzenie pccherzyikdw (walkuolizacja) i cigzkie schorzenie komorki (zblednigcie zarodzi,
zmiana ksztaltu komorki, przesunigcie jydra, rozpad chromatyny i in.). Glej wykazywal
zmiany postcpujyce i czgsciowo wsteczne. W drobnych naczyniach autor stwierdzal
zwyrodnienie szkliste, a w srednich czasami martwic¢ scianek. Zmiany powyzsze byly
zupelnie podobne do zmian stwierdzonych u zwierzyt w 3—5 imiesiccy po pgzecicciu
szyjnego odcinka pnia wspdlczulnego. ROznica w obrazie bistologicznym polegala ria
tym, ze u zwierzyt z przecigtym pniem wspdlczulnym znajdowano wigcej komorek,
ktére dlegly stwardnieniu oraz rozplywajycych si¢, mniej zas obrzgklych, niz u zwie-
rzyt zatrutych adrenaliny. Rozszerzenie naczyn bylo réwniez Imniej zaznaczone u tych
ostatnich. Autor podawal takze adrenaling zwierz¢tom po uprzednim przecigciu szyj-
nego odcinka pnia wspdlczulnego, a stwierdzone zmiany przewyzszaly tylko ilosciowo
zmiany opisane powyzej, swiadczyc o tym, ée odnerwiona tkanka modzgowa jest bardziej
wrazliwa na adrenaling, tak wlasny jak i dostarczony z zewnytrz. Zmiany po zatruciu
adrenaliny nie (sy, zdaniem autora, wywolane przez przecigoie pnia wsp6lczulnego; na-
silajy si¢ tylko po tym zabiegu. Dla prawidlowej czynnosci ukladu nerwowego ko-
nieczne jest wspdldzialanie ukladu wspblczulnego i hormonalnego.

M. Strumien.

Camelin A, Garnung H. Coirault R i Lafuma J.: Stany depresji
a krzywa cukru we krwi. Wplyw przezyc psychicznych na uklad podwzgbrzowo-przy-
sadkowy regulujgcy poziom cukru we kiwi. (Presse Méd. 56, 787—789, 1949).
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Przezycia psychiczne o duzym nasileniu, trwajgce dluzszy okres czasu, mog4
u osobnikdw wrazliwych wywolac trwala zwyzk¢ poziomu cukru we krwi, a nawet
cukrzycc. M auriac, Labbé, Vignon dopatruja sic w silnych przyzyciach psy-
chicznych zrédla powstania cukrzycy. Autorzy artykulu stwierdzili zaburzenia prze-
Tniany wecglowodanowej w 2 przypadkach depresji psychicznej, polaczonej z podnie-
ceniem ruchowym. W obu tych przypadkach Kkilkakrotne badania poziomu cukru we
krwi, na czczo i po podaniu doustnym 50 gr cukru, ujawnily jego trwala zwyzk¢ oraz

nicnormalna krzywa cukru: szczyt jej byl zawsze niezwykle wysoki a spadek gwaltowny
i zawsze ponizej poziomu.

Mechanizm oddzialywania wstrzqséw psychicznych na przemian¢ wcglowodanowa
autorzy tlumacz¢ nastcpujaco:

I® Kaz.de napiccie psychiczne wywoluje przewagc ukladu sympatycznego w ustro-
ju i pobudza do wydzielania adrenaliny, zarbwno =z istoty rdzennej nadnerczy jak
i z sympatycznego osrodka wydzielania adrenaliny, ktéry znajduje si¢c w tylnej czgsci
11 komory pod rowkiem Monroa i posiada liczne pol*czenia z jedrami podwzg6rza.

2°. Jcdro przykomorowe (nucléus paraventricularis) odgrywa szczeg6lna rolg
w przemianie materii wgglowodanowej. Histopatologicznie stwierdza si¢ uszkodzenia tego
iadra u chorych na cukrzycg. Jadro to posiada liczne wl6kna lgcz*ce z osrodkiem
sympatycznym dia wydzielania adrenaliny oraz z przednim i tylnym platem przysadki
modzgowej. Hormony przedniego plata przysadki zwigkszaj¢ poziom cukru za posred-
nictwem trzustki. S4 to: przeciwinsulinowy hormon cieplochwiejny Longa i hormon
pankreotropowy Anselmino i Hoffmanna. Ostatni pobudza wprawdzie komorki wysepek
l.angerhansa do wydzielania insuliny, mimo to jednak przyczynia si¢ do zwyzki poziomu
cukru, gdyz po uplywie 7 dnii swej inadczynnosci komorki te trac;) swe ziamistoéci,
zanikajg i nie wywieraj® wpiywu hamujgccgo na przemiang weglowodanow”. Ponadto
przysadka mézgowa powoduje wzmozone wydzielanie kory nadnercza i tarczycy. Kora
naderczy znosi dzialanie heksokinazy De Cori, niezb¢cdnej do fosforylacji glukozy,
aby j¢ uczynic uzyteczng. dia micéni, a tarczyca wywoluje rozpad glikogenu w w”trobie
i hamujc czynnosc wysepek Langerhansa.

V. W podwzgdrzu tuz obok j*dra przykomorowego znajduje si¢ osrodki reakcji
psychicznych. Draznienie prcdem faradycznym podwzgdrza u kota pozwolilo na wy-
odrchnienie osrodka strachu i przerazenia, znajdujgcego si¢ przy j<}drze przednim i dwa
osrodki zloéci i gniewu przy jAdrach tylnych podwzgérza. Osrodki te znajduje si¢ pod
wptywem kory plata czolowego, ktdry oddzialuje na nie z jednej strony za posredni-
ctwem jadra przykomorowego, z drugiej dziala bezposrednio hamuj*co z osrodkéw
korowych, ktére si¢ znajduja w czgéci srodkowej i tylnej zawojow czolowych.

W ten sposbb kazde zakléceme rbwnowagj przemiany wcglowodanowej moze
miec wplyw na psychik¢ i przeciwnie: dluzej trwaj*ce wstrzAsy psychiczne mog4 wy-
wolywac stany przedcukrzycowe, zanim wtdéme zaburzenia trzustkowe nie utrwal”® osta-
tecznie objawdw cukrzycy.

Zastosowana w por¢ dieta cuikrzycowa lub podawanie malych dawek insuliny
(10 jedn. przed obiadem) znosza nietylko wzmozenie poziomu cukru we krwi, ale
lecz$ rbwniez i stany depresji psychicznej, co mialo miejsce w obu przypadkach spo-
strzeganych przez autordw.

J. Wolowska.
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6. LECZENIE

Arutiunjan M.: Leczenie urazow moézgu wstrzyktwaniem st¢zonego roztwom
spirytusowo-cukrowego. (Newropat. i Psych. 43, 3, 68—69, 1949).
W przypadkach urazbw mozgu autor stosuje dozylnie, codziennie lub co drugi
dzien, nastcpujgcy roztwor:
Rp. Sprr. vini rect. 96% 10,0
Sol, Glucosae 40% 20,0
(dawka jednorazowa).

déwnym c”ynnikiem leczniczym jest tu spirytus, o czym przekonal si¢ autor
stosujcc kontrolnie glukozg i spirytus oddzielnie. Paprawa wystcpuje juz po 2—3 wstrzy-
knigciach. Szczegblnie jaskrawe jest dzialanie przeciwbOlowe i uspakajaj“ce, takze wy-
jatkowo dobre wyniki dawala ta metoda w porazeniach i niemocie. Doslownie na oczach
lekarza po 2—3 wstrzyknigtiiach cofaly si¢c wypadniccia imdzgu. Na 47 swiezych przy-
padkdw wstrz*sdw i urazdbw autor w 46 mial dobre wyniki lecznicze. Prébowal on
takze stosowania tego roztworu w przewleklych przypadkach z pourazowymi objawami
ogniskowymi, ktore nie poddawaly si¢ innym metodotm leczenia. Leczenie tego rodzaju
chorych zaczynal on na 20—50 dzien po urazie. Po 2—3 wstrzyknigciach wyst¢powala
wybitna poprawa, pojawialy si¢ ruchy w porazonej konczynie, chorzy lepiej mdwili
i slyszeli. W tej grupie calkowite wyzdrowienie nastgpilo w 10 przypadkach z ogdlnej
liczhy 18 leczonych.

I. Hausmanowa.

W hitty C. W. M. i Taylor: Leczenie stanu padaczkowego. i(Lancet, 257,
14, 591-594, 1949).

Autorzy podaja nastgpujrcy sposOb leczenia stanu padaczkowego: Jak najszybciej
nalezy wstrzykn~c domi¢Sniowo 8—10 ml. paraldehydu. Paraldehyd nie wyma.ga wyja-
lowienia. W ciagu godziny drgawki og6lne powinny ust*pic. W przeciwnym razie
nalezy co % godziny podawac 5 ml. paraldehydu domigsniowo, az do fzupelnego usta-
pienia drgawek ogblnych. Drgawki miejscowe nie sa wskazaniem do dalszego poda-
wania tego srodka. Paraldehyd inozna réwniez podawac dozylnie, zwykl®* metoda lub
w Ikropléwce dozylnej, poniewaz rozpuszcza si¢ w roztworze fizjologicznym sali w sto-
sunku 1:8. Dawki dla dzieci powinny byc odpowiednio mniejsze, ale nawet Kkilko-
miesicczmym dzieciom mozna zupelnie spokojne podac 2—3 ml. IParaldehyd jest srod-
kiem maio to'ksycznym il zupelnie dobrze znoszonym przez leczonych (jjeden z cho-"
rych otrzymal 202 ml. paraldehydu w ciagu trzech dni). W niektérych przypadkach dla
opanowania stanu padaczkowego konieczne jest utrzymanie odpowiedniego poziomu pa-
raldehydu we krwi, co najlatwiej uczynic przy pomocy Ikropléwki dozylnej.

Wedlug doswiadczenia autordw leczenie paraldehydem ma przewagg¢ nad innymi
metodami leczniczymi i wilasciwiie powinno stanowic metod¢ z wyboru. Po opanowaniu
stanu padaczkowego konieczne jest dalsze leczenie przeciwpadaczlkowe zwyklymi
metodami.

St. Wlodarczyk.

Benhamou, Albou, Destain g, Sorel: Chloromycetyna w leczeniu duro-
wego zapalenia mozgowia. (Presse Méd., 60, 833—835, 1999).

Autorzy podawali chloromycetyng (2—4 gr. dziennie) w 5 przypadkach zapalenia
mozgowia w przebiegu duru brzusznego. Na og6l po siedmiu dniach wyst¢powala po-
prawa, polegajgca na spadku temperatury, na cofaniu si¢ stuporu, oslabienia, zaburzeh
oddechu, nietrzymania moczu i innych objawow neurologicznych. Autorzy podkreélaj?,
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if posiewy z kalu byly nadal dodaitnie; chloromycetyna nie zapobiega rownaez zadnym
powiktaniom duru brzusznego jaik krwotoki lub pgknigccja owrzodzea.

Chorzy otrzymywali przecictnie 24—32 gr chloromycetyny w czasie calego le-
czenia. W niektoérych przy|pad’kach do chloromycetyny dodawano aureomycyng, na
ktor$ niekiedy paleczki durowe $4 wrazliwsze. Omawianych 5 iprzypadkéw skodczylo
si¢ calkowitym wyleczeniem, podczas gdy w dotychczasowej praktyce autoréw durowe
zapalenie mbzgowia mialo zawsze zejscie smiertelne.

1, Hausmanowa.

Forster R.: Leczenie niedokrwistosci zlosliwej przy pomocy proteolizowanego
preparatu wqtrobowego Néo-hepatex. (Schweie. Med. Klin. 79, 772—775, 1949).

Autor omawia léki stosowane w ostatnich laitach przeciw niedokrwistosci. Kwas
loliowy daje poprawy niezupelne; ilosc czerwonych cialek wzrasta tylko do 3 miliondw,
nawroty bywaj® szybkie. Kwas foliowy nie ma réwniez wplywu na zaburzenia nerwowe,
a czasem obserwuje si¢ witgcz pogorszenia przy stosowaniu tego leku. O wiele lepszymi
okazaly si¢ preparaty w”trobowe, zwlaszcza wydzielona w 1948 r. przez Rickesa
i Smitha witamina Bis, ktdéra wplywa pomyslnic na powiklania nerwowe przy
bezkwasnych, wielokomérkowych niedokrwistosciach. Od 1946 r. czynione S$4 proby
z angielskim preparatem watrobowym. Néo-hepatex, ktory autor zastosowal w 20 przy-
padkach. Otrzymuje si¢c ten préparat przez poddanie watroby rozpadowi bialkowemu
(proteolizie) przy pomocy proteinazy roslinnej, papainy z nastcpowym zaggszczeniem
i oczyszczeniem srodka czynnego. 2 cm3 Néo-hepatex zawieraj®: 0,2 kwasu foliowego.
8 mgr. amidu nikotynowego, 12 mgr. riiboflawiny, 2 mgr. kwasu pantothenowego, 0,01
mgr. biotyny, 32 mgr. aneuryny, (slady piriodoksyny i inozytolu oraz 20 gamma wita-
miny B15 Istnieje iszereg metod dla okreélenia skutecznosoi leku (badanie wzrostu kur,
dojrzewanie czerwonych cialek w szpiku szczurdw i in.). Dla zorientowania si¢, czy
wlaSciwa byla pierwsza dawka uderzeniowa, okresla Si¢ tzw. podwdéjny przeiom retdku-
locytamy, albowiem poprawa wyraza si¢c m. in. réwniez wzrostem ilosci komorek sia-
teczkowych. Przyrost czerwonych cialek uwidacznia si¢ po 2—4 tygodniach i bywa
on tym wydatniejszy, im nizsza byla ich liczba przed leczeniem. Poprawy okresla autor
jako wspaniale. Dotycza one przyrostu wagi, powrotu laknienia; ustgpuja wymioty,
palenie jczyka i goraczka. W swoich przypadkach, w ktérych liczba czerw. c. wahala
si¢c od 0,63 ido 2,2 mil. a hemoglobiny od 16 do 50% stosowal autor Néo-hepatex 2—6 cm*,
radzi jednak dla pierwszego uderzonia zastosowac dawk¢ 6 cm3, potem co 5—7 dm
po 2 cm’ w cicgu 6—8 tygodni; jako dawkg stala zaleca 2—4 cm’ co 1—2 miesi*ce.
Przyczyng slabej poprawy moga byé zakazenia dodatkowe, zwlaszcza zapalenie pgche-
rza i miedniczek nerkowych na tle zakazenia paleczkg okrgznicy, rak zolgdka, wykrwa-
wienie i in. Lekkie zaburzenia neurologiczne oddzialywaly dobrze na Néo-hepatex,
przy bardziej posunictych zaleca autor wicksze dawki leku. Przy zakazeniach dodatko-
wych mozna zastosowac réwniez preparaty sulfamidowe. We wszystkich nietnal przy-
padkach nalezy podawac po 2—3 tygodniach leczenia Néo-hejpatexem zelazo, najlepiej
drog™ pozajelitow”. Zalety leczenia omawianym preparatem polegaja na tym, ze jest
ono skuteczniejsze i nie stwierdza si¢ przy nim opornoSci w”trobowej; jest ono réwniez
tansze i wygodniejsze (leczenie ambulaitoryjne, w domu) ; mozna je stosowaé standartowo

moraz przeprowadzic uderzenie pozajelitowe.
M Strumien.
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Sigwald J.: Nowy objawowy srodek leczniczy zespotbw parkinsonowskich:
chloralhydrat (dwuetyloamino S’ metyl 2'letyl 1) N-dwubenzoparatiazynv (Presse Med
59, 819—820, 1949).

Autor wspomina o badaniach doswiadczalnych nad dzialaniem na uklad nerwowy
pochodnych N-dwubenzoparatiazyny, po czym dokladnie omawia wyniki lecznicze otrzy-
mane przy stosowaniu uzyskanego ostatnlio zwQjzku, a mianowicie chloralhydratu (dwu-
etyloamino 2 metyl 2/etyl 1) N-dwubenzoparatiazyny w 106 przypadkach zespoléw
parkinsonowskich. Leczenie to stosowano zaréwno w przypadkach choroby Parkinsona,
jak i w parkinsonizmie po zapaleniach mézgu. Dawkowano zaleznie od nasilenia obja-
wodw chorobowych. W Jpostaciach lekkich rozpoczynano leczenie od dawki dziennej
0.05 stopniowo podwyzszano j? do 0,15 i pozostawiano t¢ dawk¢ do konca leczenia.
W postaciach srednich rozpoczynano od 0,15 i utrzymywano leczenie na dziennej dawce
0,25, a w ciczkich od 0,2, a prowadzono leczenie dawk” 0,75, przekraczajqc nawet cza-
sem 1,0. Dawki dzienne podawane byly w pi¢diu porcjach. Poniewaz prawie wszyscy
chorzy przechodzili poprzednio leczenie innymi, znanymi dla tego zespolu srodkami,
autor miial moznosc poTOwnanta wynikéw przy dawnych i iprzy obecnie zastosowanej
metodzie leczenia. Wyniki te wskazywaly zawsze na wyzszosc tej ostatniej. Spostrzegano
dodatnie dzialanie na wszystkie objawy wchodz”ce w sldad omawianego zespolu, szcze-
gblnie jednak na sztywnosc i jej nast¢pstwa. Wsrdd objawdw ubocznych, ktore poja-
wialy si¢ rzadko i byly zwylde niegroine, spostrzegano: scnnosi, wystcpujrc® zwlaszcza
w porze popoludniowej, uczucie znuzenia, wyczerpania, przejsciowe parestezje, kurcze
i niepokdj w konczynach dolnych; wyjgtkowo spotykano si¢ z suchoéci® w ustach,
przemijaj*cym podwdjnym widzeniem, paleniem w zolqdku i z zaburzeniami naczynio-
ruchowymi. Dwukrotnie wystgpily u chorych silne zawroty glowy, a raz musiano przer-
wad leczenie z powodu pojawienia si¢ czgstoskurczu. Co do mechanizmu dzialania
omawianego érodka, to taozna przypuszczaé jedynie, ze chodzi tu o wybidrcze przer-
wanie czynnosci micdzy polgczeniami koncowymi drég pozapiramidowych, a szcze-
gblnie wlbkien cholinergicznych.

M. Filipowicz.

Zimmerman P. T. Burgemeister B. B, Putnam T. J.: Zmiany w in-
ieligencji chorych z mongolizmem spowodowane podawaniem kwasu glutaminowego.
(Arch. of Neur. a Psych. 61, 5 275—286, 1949).

Domestenie dotyczy wst¢pnych badan nad dzialaniem 1 (+) kwasu glutaminowego
na czynnosci umyslowe chorych z mongolizmem. Po podawaniu przez okres szesciu
miesiccy kwasu 1 (+) glutaminowego dzieciom z mongolizmem, zauwazono pewien
wzrost inteligencji, jesli chodzi o testy sfowne, natomiast nie zauwazono zmian w te-
stach ruchowych. Wyniki te tlumacza sobie autorzy tym, iz kwas 1 (+) glutamlnowy
jest jednym z ogniw w lancuchu reakcji chemicznych, zwigzanych z elektrycznym po-
budzeniem nerwu. Jest to jedyny aminokwas przetwarzany w mozgu. Jest on kata-
lizatorem w produkcjj acetylazy choliny, ta zas jest enzymem potrzebnym do wytwa-
rzania acetylcholiny. Mozna sobie wytlumaczyc |zwickszenie zasobu sléw po podawa-
niu kwasu glutaminowego przez ufatwienie reakcji elektro-chemicznych w mozgu. Brak
poprawy w testach ruchowych tlumacz,-) sobie autorzy obccnosci® zmian anatomicznych,
rdzeniowych, stwierdzanych sekcyjnie u zmarlych z mongolizmem. W rdzeniach takich
znaleziono stan podobny do zarodkowego, rézne stopnie niedoroewoju. Tym tluma-
czono niemoznosé zwickszenia koordynacji ruchowej.

M. Leiniewska.
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7. NEUROCHIRURGIA

Echols H. D.: Leczenie operacyjne rwy kulszowej. (Arch. Neur. Psych., 61, 6,
672-679, 1949).

W pismiennictwie amerykanskim prawie calkowicie zarzucono okreslenie neuritis
ischiadica. Ucisnigcie korzonkdw nerwowych uwaza si¢ obecnie za najczgstsz™ przyczyng
rwy kulszowej. Natomiast niewielkie znaczenie w powstawaniu rwy kulszowej przy-
pisuje si¢ czynnikom toksycznym lub zakaznym. W 75% przypadkéw ucisk powstaje
wskutek wypadniccia j°dra galaretowatego tarczki migdzykr¢cgowej, w pozostalym od-
setku wskutek guzdéw lub torbieli wsrdodkanalawych, pierwotnych lub przerzutowych
nowotwordw krcgébw oraz zmian w budowie i ustawieniu kr¢gbw.

Leczenie operacyjne wypadniccia jgdra galaretowatego polega na odbarczeniu ko-
rzonkdw nerwowych i czg¢sciowym usunigciu tarczki micdzykrggowej (tzw. operacja
prosta). Ortopedzi zalecaj® ponadto zespolenie kr¢gdw, czyli tzw. operacjc zlozong
(combined operation for ruptured disk). Unieruchomienie krcgbw zapobiega jakoby
dalszym przemieszczeniom chorej tarczki dzigki czemu rzadziej wyst¢pujc nawroty cho-
roby i koniecznoéé powtdrnych operacji.

Autor, ktory jako neurochirurg wspblpracowal przez dziesigé lat z ortopedami w le-
czeniu rwy kulszowej, na podstawie bogatego doswiadczenia osobistego wystcpuje prze-
ciw stosowaniu operacji zlozonej..

Omawia 151 przypadkéw rwy kulszowej, skierowanych do operacji z rozpoznaniem
wypadniccia jcdra galaretowatego. Rozpoznanie to potwierdzono operacyjnie w 109
przypadkach, wykomujcc operacj¢ prostq. U pozostalych chorych stwierdzono zmiany
chorobowe innego rodzaju (np. guzy). Sposrdd opcrowanych chorych 75% stanowili
m¢zczyzni w wieku od 17 do 59 lat, 25% kobtiety w wieku 21 do 58 lat. Okres spo-
strzegania ,po operacji wynosil prrecictnie 5\a rotku.

Wyniki po operacji w grupie 101 przypadkéw (8 chorych nie udalo si¢ odszukac)
po uplywie 5% lat przedstawiaja si¢ nastcpuj™co: calkowite wyleczenie w 47 przypad-
kach; stan zadowalaj*cy (nieznaczne bdle nie przeszkadzaj*ce w pracy) w 45 przy-
padkach, stan niezadowalaj*cy (bdle utrzymujace si¢ nadal lub inawroty) w 9 przy-
padkach.

Tak pomyslne wyniki w leczeniu ..operacj¢ prost¢” sklaniaj¢ autora do stwier-
dzenia, ze ,.operacja zlozona'l nie jest konieczna w przypadkach wypadniccia jadra gala-
retowatego.

S. Sokolowski.

Cunnigham D. i Radley-Smith E. J.. Przedczolowa leukotomia. (Brit.
Jour, of Surgery, 36, 74—78, 1948).

Moniz i Lima (1936) wykonali pierwsz¢ leukotomic czolow¢ w przypadku
choroby psychicznej. Freeman i W atts (1937) opracowali technik¢ lobotomii.
Przez otwory trepanacyjne zrobione po obu stronach czaszki 3 cm poza zewngtrzng
krawcdzi¢ oczodolu i 6 cm ponad koschp jarzmowg przecinali istotc bial$ moézgu w pla-
szczyznie pionowej tuz przed przednim rogiem komory bocznej. Punktami orienta-
cyjnymi naci¢ccia mozgu s¢: szew wiencowy czaszki, komora boczna mozgu i krawgdz
koéci klinowej. Lyer'ly (1939) wykonal wickszy otwor trepanacyjny i nacinal istotg
bialg mbézgu pod kontrolg wzrolku. O brador (1947) opisal pierwsz? leukotomic¢ skro-
niowg. Otwory kostne wytkonuje w miejscu lezacym 3 cm poza zewncgtrzng krawg-
dzig oczodolu i 3 cm ponad kosci¢ jarzmow?. Po naci¢ciu opony twarde, nakluwa opony
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mick’kie w punkcie lezdcym 1 cm ku przodowi od naczyA biegn“cych w rowku Syl-
wiusza.

Grunthai (1936) zauwazyl, ze uszkodzenie podstawy platbw tzolowych powo-
duje zaburzenia uczuciowosci i zmiany w zachowaniu si¢ podobne do stanbw, spostrze-
ganych zwykle u psychicznie chorych, uszkodzeniu zas powierzchni bocznych platéw
czolowyeh towarzyszy brak inicjatywy i zmiany charakteru. Wedlug Spatza (1937)
dolne powiierzchnie platbw czolowyeh i skroniowych tworzQ tzw. ..basai cortex", ktora
odgrywa specjalna rolg <w regulowaniu napigcia uczuciowego.

mEarl W arker (1940) oraz M eyer i Beck (1945), opisujgc j*dro grzbietowo-
przyérodkowe wzgdrza wzrokowego, wykazali drogi I"cz”"ce kor¢ podstawy platu czo-
lowego z iczgscia przysrodkowa tego j~dra. Autorzy nrzypuszczajgq, ze jadro grzbie-
towo-przysrodkowe jest osrodkiem ogniskujacym bodzee ezueia cielesnego, zdgzajace
od jadra bocznego i brzusznego wzgbrza wzrokowego oraz bodzee wewn”trzpochodne,
przekazywane przez podwzgbrze, i przekazuj*cym je nastcpnie w bardziej juz zlozonej
formie do okolic przedczolawych moézgu. Bailey i Sweet (1940) wykazali do-
swiaddczalnie, ze drazndenie kory podstawy platdw cz'olbwych (powoduje (zaburzenia
w oddychaniu, cisnieniu krwi i ruchach perystaltycznych zolgdka. Mc Culloch
i Ward (1947) wyikazali za pomoc™ neuronografii bezposrcdnic polaczenie pomigdzy
platami czolowymi i podwzgbérzem. Rinkel, Greenblatt, Coon i Salomon
(1947) uwazaj®, ze zmiany w ukladzie autonomicznym, wystcpujgce po leukotomiach
s} nastgpstwem oswobodzenia tego ukladu od czynnosci hamujgcej przedczolowych
osrodkéw korowych.

Autorzy uwazaja, ze jest juz dose duzo danych anatomicznych, fizjologicznyth
i kknicznych ktoére przemawiaji} za potrzeba bardziej ograniezonego i wybiorezego
przecinania istoty bialej przy leukotomiach czolowyeh. Proponuj? oni przecinanie gor-
nych czgsci istoty bialej w przypadlkach pobudzenia psychoruchowego, dolnych zas
jej czcaci w przypadkach braku napcdu do ruchu i w stanach wzmozonej uczuciowosci.

L. Stepieii.

W alpole L, Graham M. P, i Northcroft G. B.: Zastosowanie fantalu
do pokryivania ubytkéw kostnych czaszki. (Brit. Jour, of Surgery, 36, 26—41, 1948).

Carney (1942) wykazal, ze plytki tantalowe nie powoduje wigkszego odczynu
zapalnego tkanek, a Fuie her w 1943 r. pierwszy zastosowal je do pokrywania ubytkéw
kostnych czaszki.

Autorzy omawiaja wyniki zastosowania plytek tantalowych w 128 przypadkach
chorych, leczonych w Szpitalu Wojskowym w Oxfordzie. Sposréd 130 plytek tantalo-
wych, wstawionych w miejsce ubytku kostnego czaszki, 11 musiano usun”é: 5 z po-
wodu zakazenia, 4 w nastgpstwie ,,powiklania mézgowego”, a 2 ze wzglgddbw kosme-
tyczinych. W 94 przypadkach uzyskano dobre wyniki i nie spostrzegano powiklan.

Zdaniem autordw, pokrywanie ubytkdw kostnych czaszki plytkamj tantalowymi
winno miec miejsce po 3 miesiijcach od zranienia lub od zagojenia si¢ zakazonej rrany.
W czasie zahiegu nalezy zwrdcié szczegblna uwagg na zapewnienie platowi skémemu,
pokrywaj*cemu plytke, jak najiepszego ukrwienia. Dosé czesto stwierdzano zbieranie
si¢ plynu mbézgowo-rdzeniowego pod platem skédmym, utrzymujgcc si¢c niekiedy nawet
3 tygodnie po zabiegu. Tantal moze oddzialywaé pobudzaj*co na wydzielanie plynu
mobzgowo-rdzeniowego, szczegblnie, jesli ma on kontakt z przestrzeniami plynowymi.
Autorzy podkreSlaj® koniecznosc pokrywania ubytkdw w oponie twardej przed zato-
zeniem plytki tantalowej. Plytka tantalowa nie wplywa na zmniejszenie ilo4dci czy
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ciczkosci atakdw padaczki pourazowej. Przeciwnie, wstawienie plytki spowodowac moze
wystgpienie napadu u chorego z padacak”™ pourazowg, dlatego kazdy chory w oikresie
operacyjnym winien otrzymywac barbituraty.

. L. Stcpien.

Gardner W. J. i Williams G. H.: Wptyw odnerwienia wspdlczulnego
mbzgu na zespOl Parkinsona. (Arch. of Neur. and Psych., 4, 413—421, 1949).

U 28-letniego chorego z lewostronnym zespolem Parkinsona po zapaleniu mdzgu,
ktoéry utrzymywal sic od 2 lat, autorzy wykonali obusironng blokad¢ prolkainowg
zwoju gwiazdzistego. W wyniku zabiegu wyst*pilo utrzymuj~ce si¢ przez kilka godzin
zmniejszenie napigcia migsniowego. Drzenie nie ulegalo zmianie. Zachgceni otrzymanym
wynikiem, autorzy przystapili do operacyjnego usuwania obydwu zwojow gwiazdzistych,
spodziewaj™c si¢, ze tym razem otrzymaj® wyniki trwale. Swoje obserwacje opierajg na
34 operowanych przypadkach zespolu Parkinsona, z ktérych 21 bylo pocbodzenia po-
zapalnego, 10 miazdzycowego, a 3 zostaly spowodowane przez chorobg¢ Parkinsona.
Wiek operowanych chorych wahal si¢ w granicacbh 37—69 lat.

Jako najbardziiej dokuczliwe powiklanie pooperacyjne autorzy podajq ,zespol
przyusznicy"”, ktéry wystapil u 21 chorych. Chorzy skarzyli si¢ na ostry bdl, umiej-
scowiony w oOkolicy kata zuchwy, wystgpujacy przy przyjmowaniu pierwszych kgsdw
posilku. Jako przyczyng bélu autorzy przyjmuja zwichnigcie réwnowagi micdzy ukla-
dem wspdlczulnym a przywsp6lczulnym, co spowodowalo rozszerzenie naczyn i nad-
mieme wyitwarzanie sliny.

W 7 przypadkach wystapil nicdowlad strun glosowych, uirzymujacy si¢ przez
kilka dni. W 2 przypadkach nastapiio zejscie smiertelne, spowodowane powiklaniami
pooperacyjnymi. W 20 przypadkach stwierdzono znaczne polepszenie, samopoczucia.
W 14 przypadkach wyst"pilo zmniejszenie wzmozonego napigcia micsniowego, utrzy-
mujgce si¢ tylliko w 4 przypadkach dluzej niiz przez 2 miesi?ce, Tylko 4 chorych za-
uwazylo nieznaczne zmniejszenie drzenia, a u 2 drzenie nawet si¢ zwigkszylo.

Qpierajac si¢ na wlasnym materiale, autorzy dochodza do wniosku, ze zabieg
ma mala wartosc w lleczeniu zespolu Parkinsona.

St. Wtodarczyk.

Boyer F. C. i Gardner W. J.: Leczenie chirurgiczne napadowego lzawienia
czyli objawu krokodylich lez. (Arch. of Neur. and Psych., 1, 56—64, 1949).

Objaw polega na jednostronnym lzawieniu w czasie jedzenia i wyst¢puje najczgsciej
jako pozostalosc po obwodowym porazeniu nerwu twarzowego. Obecnosc zespolu za-
lezy od nastgpuj*cych okolicznosci: 1. uszkodzenia zwoju kolankowego lub jego naj-
blizszej okolicy, 2. ustapienia objawbw porazennych.

Wickszosc autordbw uwaza za przyczyn¢ wadliwy'\ierunek odradzania si¢ wldkien

norwu twarzowego. Autorzy podaj? 3 twlasne przypadki.

Jeden przypadek doityczyl 47-letniej kobiety, u 'ktdrej objaw krokodylich lez wy-
st$pit po uszkodzeniu nerwu twarzowego w czasie operacji przecigcia Jewego nerwu
stuchowego z powodu zespolu Ménierea. Po 6 miesicach porazenile lewego nerwu
twarzowego przeszlo w przytkurcz i Ipojawilo si¢c Izawienie z lewego oka, utrzymujgce
si¢ tylko podczas jedzenia. Objaw ten ustapil po przecicciu operacyjnym nerwu skali-
stego wicgfkszego. Autorzy przypuszczaja, ze przy odnowie uszkodzonego nerwu twa-
rzowego, czg¢sc wlbkien wydzielniczych, przeznaczonych w warunkach prawidlowych
dla slinianek, droga nerwu skalistego powierzchownego wickszego osiggngla gruczd
Izowy. Nie dziwnego, ze w tych warunkach bodzee smakowe byly jednoezesnie bodz-
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cami wydzielniczymi dla gruczolu lzowego, a, przeciccie nerwu skalistego wigkszego,
przcrywajgc cinglosc wytworzonego w warunkach patologiicznych luku odruchowegc,
spowodowaio ust*pienie objawu krokodylich lez.

Przypadek drugi dotyczyl 53-letniego mgzczyzny, u ktérego wykonano podwi’za-
nie lewej tctnicy oponowej srodkowej z powodu napadowych polowiczvch béléw glo-
wy. W Kkiika miesiccy pOzniej wykonano przeci¢cie nerwu skalistego powierzchownego
wickszego z powodu nawrotu bdéléw glowy. W 2 lata potera ponowny nawrdt lewo-
stronnych, poléwiczych béléw glowy, ktérym tym razem towarzyszylo lzawienie le-
wego oka.

Przypadek trzeci dotyczyl 37-letniego mgzczyzny, ktéry cierpial na napadowe
lewostronne béle glowy, promieniujgce do lewej skroni i oka. Napadom tym towarzy-
szylo lzawienie z-lewego oka i wyciek wodnistej .cieczy z lewego nozdrza. Przecigcie
nerwu skalistego wigkszego znioslo na pewien czas lzawienie i znacznie zlagodzilo
bole glowy. Jednak po Kkilku (miesi*cach objawy wrdcily.

Autorzy przypuszczajg, ze w obydwu wypadkach przyczyna zespolu objawo-
wego byla wadliwa odnowa wl6kien wydzielniczych z nerwu skalistego powierzchowne-
go mniejszego, ktéry ulega zawsze uszkodzeniu przy zabiegach na nerwie skalistym
powierzchownym wickszym. W obydwu przypadkach wykonano wigc przecigcie nerwu
jczykowogardlowego, co doprowadzilo do zupetnego ust“pienia lzawienia i znacznego
zmniejszenia bolow glowy.

Nerw jczykowogardlowy wg Ransona i Kriega zawiera: 1 wl6kna ruchbwe,
pochodzace z jdra dwuznacznego a unerwiajgce migsien rylcowogardlowy, 2. wldkna
czuciowe, przewodz"ce bodzce smakowe z tylnej trzeciej czgsci jezyka 1 czuciowe

z gardzieli, 3. wl6kna parasympatyczne, pochodzace z jgdra slinowego dolnego, a zawie-
rajace wldkna wydzielnicze i rozszerzajace naczynia dla przyusznicy. Przebiegaja one
droga pnia nerwu jczykowogardlowego, jego galazki bgbenkowej, nerwu skalistego
powierzchownego mniejszego do zwoju usznego, a stad droga nerwu usznoskronio-
wego. Przy jednoczesnym uszkodzeniu obydwu nerwdw skalistych, w czasie odnowy,
wlbkna przywspblczulne droga inerwu skalistego powierzchownego wigkszego mogly
osiagnac gruczol lzowy. Takie przypuszczenie zostalo potwierdzome w obydwu przy-
padikach przez wynik zabiegu operacyjnego.

Objaw krokodylich lez jest bardzo podobny do zespolu usznoskroniowego. Nerw
usznoskroniowy jest jedna z gal*zek nerwu trbjdzielnego. Tuz przed wejsciem w przy-
usznicg otrzymuje wldkna wspblczulne z czgsci szyjnej uikladu wspélczulnego, pro-
wadz”ce bodzce wydzielnicze i naczynioruchowe dla gruczoléw potowych i wldkna
przywsp6lczulne, wydzielnicze i naczynioruchowe dla przyusznicy. Uszkodzenie nerwu
usznoskroniowego w tym miejscu daje zespdi polegajgcy na nadmiemym zaczerwie-
nieniu i poceniu si¢ policzka w czasie jedzenia. Zespdl ten latwo mozna wytlumaczyc
wadliwa odnowy wldkien, przy ktorej czgcsé wlokien przywspblczulnych moze osiagnaé
gruczoly potowe policzka. Prawdopodobnie i ten zesp6l objawowy ustapilby po prze-
cigciu nerwu jczykowogardlowego.

St. Wlodarczyk.
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REGULAM I N
OGEASZANIA PRAC W ,NEUROLOGII POLSKIEJ4

..Neurologia Polska“ oglasza oryginalne rozprawy i przyczynki naukowe z zakresu
wszystkich nauk majcych I*cznosc z neurologie, z wyleczeniem psychiatrii i psycho-
logii.

Rckopisy powinny byc pisane na maszynie, na dobrym papierze, po jednej stronie
arkusza, opatrzone marginesem szerokosci 5 c¢cm., z pozostawieniem odstcpéw micdzy
wierszami.

Rckopisy musze miec postac ostateczne i powinny byc opracowane stylistycznie bez

3) imi¢ i nazwisko autora, 4)

Wykonanie korekty polega na poprawieniu bl¢ddw

3
zarzutu, z zachowaniem obowi”zujgccj pisowni polskiej.

4. Rckopisy pisane bez odstcpbw migdzy wierszami, pokreslone i z malo czytelnymi
dopiskami odr¢cznymi, zostane autorom zwrdcone.

5. Do tekstu polskiego nalezy dol~czyc streszczenie w jezyku angielskim lub francuskim
(do dwéch stronie druku formatu ..Neurologii Polskiej"), zawierajgce takze objasnie-
nie rycin w tym samym j¢zyku.

6. Uprasza si¢ o przestrzeganie w ukladzie rckopisu nast¢pujecej kolejnosci: 1) nazwa
zakladu, w ktérym prae¢ wykonano, 2) tytul pracy,
tekst pracy, 5) kroétkie streszczenie wynikdéw w jczyku polskim, 6) objasnienie rycin
zawartych w tablicach, 7) pismiennietwo.

7. Piémiennictwo powinno byc ulozone w porzAdku alfabetycznym nazwisk autoréw
i zawieraé tylko: nazwisko, pierwszq liter¢ imion autora, tytul pracy, skrot tytulu
czasopisma, rok wydania (liezba peina), tom, pierwszg stronic¢ pracy.

8. Obj¢toSé prac nie moze przekraczaé 60 stronie druku.

9. Autorzy prac oryginalnych powinni zostawié sobie odpis rckopisu, gdyz redakeja
przesyla korekt¢ bez rgkopisu.
literowych i dopisaniu opuszczonych przez zecera slow, zdan lub ust¢cpdw. Dopisy-
wanie w Kkorekeie takich sléw, zdan lub ustgpdw, jakich nie bylo w r¢kopisie, jest nie
celowe, gdyz redakeja ich nie uwzglcdni.

10. Redakeja zastrzega sobie prawo poprawienia w r¢kopisie usterek stylistycznych
i usterek mianownietwa lekarskiego bez porozumienia si¢ z autorem.

11. Prace oryginalne, streszczenia, sprawozdania i notatki sg honorowane.

12. Autorzy otrzymujg bezplatnie 25 odbitek swych prac. Liczb¢ odbitek dodatkowych
(platnych) nalezy oznaczyc na korekeie.

13. Redakeja nie zwraca rckopisdw prac, streszczen i ocen, ktére byly przyjcte i wydru-
kowane.

14,

Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektdrycb odbitek do handlu ksic-
garskiego.
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Klub Micdzynarodowej Prasy i ksigzki R.S.W. ,,Prasa“,
Warszawa, Bagate'la 14, — Wroclaw, Gen. Swierczewskiego 89,

Lbédz, Piotrkowska 98.
oraz

Lekarski Instytut Naukowo-Wydawniczy,
Ksicgarnia i Antykwariat, Warszawa, Chocimska 22.

SLUZBA
ZDROWIA
TYGODNIK

POEWICCONY WSZELKIM ZAGADNIENIOM ZWIAZANYM
Z EYCIEM NAUKI LEKARSKIEJ | NAUK POKREWNYCH

oraz

ZAGADNIENIOM StUZBY ZDROWIA

ukazuje si¢ kazdego poniedzialku.

Warunki prenumeraty:

miesi¢cznie 60.— zl
kwartalnie 160.— zl
polrocznie 320.— zl
rocznie 640.— zl

Whplaty prosimy przekazywac na nasze konto PKO — 1-12 180

ZamoOwienia przyjmuje:
Administracja ,Sluzby Zdrowia**, Warszawa, Koszykowa 37, tel. 70-149

S



